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I 
POVZETEK 
Atopijski dermatitis je kronična, srbeča, vnetna kožna motnja. Opažajo, da se odstotki s to 
boleznijo prizadetih otrok vsako leto povečujejo. Ekcem je najbolj očiten znak te bolezni in ga 
po navadi tudi najprej opazimo. Poleg tega pa imajo oboleli dojenčki in otroci pogosto 
spremljajoče alergije, ki včasih nato z leti izzvenijo. Atopijski dermatitis navadno zdravimo s 
topikalnimi steroidi, prizadeto kožo pa negujemo z emolienti.  
Starši otrok s hudimi oblikami atopijskega dermatitisa so nam zaupali, katere so, glede na 
njihove izkušnje, bolj in katere manj primerne vrste emolientov, nato pa smo jih natančneje 
preučili. Večinoma so navajali standardno zdravljenje s kortikosteroidi, obenem pa tudi težave 
pri iskanju najprimernejšega emolienta, s katerim bi lahko učinkovito negovali prizadete 
predele kože svojih otrok. Zato smo se tega očitnega problema lotili s pregledom strokovne 
literature.  
V diplomski nalogi tako predstavljamo že uveljavljene oz. najpogosteje uporabljene pristope k 
zdravljenju in blaženju atopijskega dermatitisa, poleg tega pa tudi alternativne oblike, predvsem 
uporabo naravnih negovalnih kozmetičnih izdelkov. Na koncu navajamo še najnovejše 
ugotovitve in potencialne rešitve na tem področju, ki so sicer še vedno v fazi razvoja ali 
testiranja, a veliko obetajo.  
Ključne besede: atopijski dermatitis, nega kože dojenčkov in otrok, kozmetični negovalni 
izdelki 
  
 II 
ABSTRACT 
Atopic dermatitis is a chronic, itchy, inflammatory skin disorder. It seems, according to 
literature data, that the percentage of children who are suffering from this disorder is increasing 
every year. Eczema is the most obvious sign of this disease, which is usually observed first. In 
addition, infants and children suffering from this disorder have also frequent accompanying 
allergies that sometimes disappear over the years. Atopic dermatitis is usually treated with 
topical steroids, and the affected skin is nourished with emollients.  
Parents of children with severe forms of atopic dermatitis have told us, which emollients, 
according to their personal experience, are more, and which less appropriate, and then we 
studied them in more details. In most cases, they have reported corticosteroid treatment and 
problems in finding the most suitable emollient to nourish the effected skin areas of their 
children. That is why we have tried to resolve this obvious problem with the help of data found 
in professional literature. 
In this diploma work, we are presenting both, the already established or the most commonly 
used treatments and methods for alleviation of atopic dermatitis, and also alternative 
approaches, in particular those using natural nourishing cosmetic products. In the end we 
describe the latest findings and potential solutions in this area, which are still in the development 
or testing phases. 
Keywords: atopic dermatitis, baby and children skin care, cosmetic skin care products 
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SEZNAM OKRAJŠAV 
KI Kozmetični izdelek 
UV Ultravijolična svetloba 
TEWL Transepidermalna izguba vode 
(ang. transepidermal water loss) 
NMF Naravni vlažilni dejavniki 
SC Poroženela plast 
AD Atopijski dermatitis 
IgE Imunoglobulin E 
FLG Filagrin 
S. aureus Staphylococcus aureus 
DC Dendritične celice 
IL Interlevkin 
Th Celica T pomagalka (ang. helper 
T lymphocyte) 
PDE4 Fosfodiesteraza-4 
MO Mikroorganizem 
KS Kortikosteroid 
FDA Agencija za hrano in zdravila 
(ang. Food and Drug 
Administration) 
JAK Kinaza Janus A 
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1 UVOD 
Koža predstavlja skoraj 16 % celokupne telesne mase in je naš največji organ. Poleg tega, da 
skrbi za uravnavanje temperature, je fizična bariera za škodljive zunanje vplive, ob tem pa 
preprečuje tudi prekomerno izhlapevanje vode iz organizma. Ker opravlja veliko funkcij, je 
zelo pomembno, da je zdrava, saj lahko le v tem primeru deluje pravilno. Sestavljena je iz treh 
plasti; povrhnjice, usnjice in podkožja. Koža dojenčkov in otrok se razlikuje od kože odraslega, 
zato moramo biti pri izbiri kozmetičnih izdelkov (KI) zanje še posebej pozorni na to, da 
izbiramo le zelo nežno delujoče, saj lahko v nasprotnem primeru pride do neželenih reakcij na 
koži, ki lahko pustijo tudi dolgoročne posledice.  
1.1 SESTAVA KOŽE 
1.1.1 POVRHNJICA 
Povrhnjica (epidermis) opravlja vlogo bariere, saj je edina plast, ki je v neposrednem stiku z 
vsemi okoljskimi dejavniki. Sestavljena je iz štirih plasti: bazalne (stratum basale), trnaste 
(stratum spinosum), zrnate (stratum granulosum) in rožene plasti (stratum corneum). 
Povrhnjica se samoobnavlja na 28 dni s procesom, ki ga imenujemo epidermopoeza ali 
keratinizacija. Rožena plast je sestavljena iz spodnje kompaktne plasti (stratum compactum) ter 
zgornje plasti (stratum disjunctum), ki se odlušči nezaznavno. Na debelejših predelih 
povrhnjice najdemo tudi svetlejšo plast (stratum lucidum), ki je tanka in prosojna. Povrhnjica 
nas ščiti tudi pred ultravijoličnimi (UV) žarki ter poskrbi, da skozi kožo ne izgubljamo preveč 
vode. V roženi plasti so tudi epidermalni lipidi (predvsem ceramidi, steroli in trigliceridi), ki 
omogočajo prožnost in preprečujejo nastanek razpok in lusk (1, 2). 
1.1.2 USNJICA 
Usnjica (dermis) je zgrajena večinoma iz vezivnega tkiva in omogoča mehansko odpornost 
kože. Sestavljata jo dve plasti, tanka zgornja papilarna (stratum papillare) in debelejša spodnja 
retikularna plast (stratum reticulare). Kar do 70 % dermisa predstavljajo kolagenska vlakna, 
prisotna pa so tudi elastična (3). Usnjica je dobro ožiljena (krvno in limfno žilje) in oživčena, 
še posebej papilarna plast (1, 2). 
1.1.3 PODKOŽJE 
Podkožje (subcutis) je najobsežnejši del kože, sestavljen iz maščobnih celic (adipocitov). 
Njegovi najpomembnejši vlogi sta toplotna izolacija ter skladiščenje energije in vitaminov, 
poleg tega pa ščiti notranje organe pred mehanskimi poškodbami. Vanj segajo kožni adneksi, 
kot so: lojnice, znojnice (ekrine in apokrine), lasni mešički in nohti (1, 2). 
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1.2 ZNAČILNOSTI KOŽE DOJENČKOV IN OTROK 
Površina otroške kože je glede na razmerje s telesno maso večja kot pri odraslem. Sestava kože 
dojenčkov in otrok je sicer enaka kot pri odraslih, vendar je tanjša. To pomeni, da takšna koža 
teži k večji izgubi vode, pa tudi vplivi zunanjih dejavnikov nanjo so večji. Tudi vrednost pH 
kože in sestava njene površinske mikroflore sta odvisni od starosti. Koža se pri otroku v 
primerjavi z odraslim, obnavlja hitreje, a je manj odporna na bakterije. Tudi termoregulacija z 
znojenjem še ni popolnoma vzpostavljena, koža je bolj prepustna in zato omogoča lažjo 
absorpcijo strupenih snovi. Pri otrocih je pigmentacija kože manjša (manjša je aktivnost 
melanocitov), zato je nujna zaščita otrok pred soncem s sončnimi kremami. Dojenček se rodi z 
belkasto zaščitno plastjo kože, imenovano vernix caseosa (80 % vode, 10 % proteinov in 10 % 
lipidov (4)). Njen pH je nevtralen. Poleg tega da kožo vlaži, deluje tudi antimikrobno, saj 
vsebuje lizocime (protibakterijski encimi) in laktoferine (protimikrobne beljakovine) ter 
protimikrobne peptide. Če te plasti ne odstranijo takoj, je dojenčkova koža po 24 urah bolj 
hidratirana, lažje pa se vzpostavi tudi kislinsko-lipidni plašč. Strokovnjaki Svetovne 
zdravstvene organizacije (WHO; ang. World Health Organization) priporočajo, da naj se plast 
vernix caseosa odstrani šele 6 ur po rojstvu, saj s tem pripomoremo k hitrejši vzpostavitvi 
normalnega delovanja kožne bariere (4). Sicer pa ima že samo nekaj dni star dojenček normalen 
pH kože (med 5 in 6), tako kot odrasli. Funkcija kožne bariere je pri dojenčkih okrnjena, in tudi 
znojnice še potrebujejo čas, da začnejo normalno delovati. Poglavitni pokazatelj pravilnega 
delovanja kožne bariere je transepidermalna izguba vode (TEWL). Ta se pri novorojenčkih 
skoraj ne spreminja v temperaturnem intervalu med 28 in 34 °C, medtem ko bi se odrasli v takih 
razmerah že pošteno potili. Vrednost TEWL novorojenčka je 4-8 g/m2/h, pri nedonošenčkih pa 
še veliko večja, zato morajo biti slednji v inkubatorjih, da ne pride do usodne dehidracije (4). 
Veliko vlogo pri hidrataciji rožene plasti imajo naravni vlažilni faktorji (NMF). To so produkti 
filagrinske proteolize v poroženeli plasti (SC), ki so sposobni vezati vodo iz zraka, s čimer 
prispevajo k večji vlažnosti kože (4, 5). 
1.3 ATOPIJSKI DERMATITIS  
Razširjenost atopijskega dermatitisa (AD) se je od leta 1960 do danes povečala za 2,5-krat. 
Poleg tega, da je AD vse pogostejši, opažajo tudi, da je bolj rezistenten, saj ga je težje zdraviti, 
še posebej njegove hujše oblike (6). Pri več kot polovici otrok se bolezen pojavi v prvem letu 
življenja, nato pa pri številnih med njimi spontano izzveni, in sicer pri približno polovici do 7. 
leta starosti, pri večini (okrog 90 %) pa izgine do najstniških let. Ekcem se lahko zelo poredko 
pojavlja tudi kasneje, v odrasli dobi (7). Veliko otrok z AD sočasno razvije alergije na hrano, 
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astmo in alergijski rinitis (seneni nahod) (8). Ekcematozni plaki se v otroštvu lahko pojavijo 
kjerkoli, a največkrat na obrazu in okončinah. Zaradi srbenja in praskanja je moteno spanje, še 
posebej v zimskih mesecih, ko ogrevanje gospodinjstev zmanjša relativno vlažnost zraka, kar 
povečuje srbečico (6). Resnost AD se stopnjuje od slabo vidnih do živo rdečih eritemov, ki jih 
spremljajo tudi papule. V grobem lahko torej AD poteka v blagi, zmerni in hudi obliki 
(Preglednica I) (9).  
Preglednica I: Resnost AD in spremljajoči pojavi; povzeto po (9). 
Ocena Morfološki opis 
0 (brez) Ni znakov vnetja 
1 (skoraj brez) Komaj vidni eritem, papule in lihenifikacija, ki je omejena  
2 (blago) Eritem (rožnat), blaga lihenifikacija in papule (lahko omejeno ali 
razširjeno); ni izcedka niti luščenja kože 
3 (zmerno) Viden eritem (bledo rdeč), papule in lihenifikacija so dobro vidne (lahko 
omejeno ali razširjeno); lahko se pojavi izcedek ali luščenje 
4 (hudo) Eritem (živo rdeč), papule in lihenifikacija, ki je razširjena; lahko sta 
prisotna izcedek ali luščenje kože 
Resnost AD lahko ocenjujemo še na en način, in sicer s 3 stopnjami. Pri 1. stopnji so prisotni 
simptomi, ki vključujejo srbenje in motnje spanca, pri 2. lezije kože (eritem, plaki, 
lihenifikacije), pri zadnji, 3., pa je površina kože že močno prizadeta in je zato zdravljenje zelo 
oteženo (10). 
1.3.1 KLINIČNE ZNAČILNOSTI AD 
Najpomembnejše klinične značilnosti bolezni so srbečica, kronična ali ponavljajoča se in 
pacientova družinska anamneza, povezana z atopijo. Pri otrocih so prizadeta lica, trebuh, lasišče 
in okončine. Kasneje pa se lezije pojavljajo le še na pregibnih delih telesa. Nedvomno je 
srbečica najočitnejši znak AD, pri tem pa je pomembno, da izključimo verjetnost drugih vrst 
vnetnih bolezni kože, npr. kontaktnega ali seboroičnega dermatitisa in luskavice. Biopsija kože 
in testiranje v laboratoriju navadno ne pomaga pri diagnozi AD, lahko pa s tem izključimo 
verjetnost prisotnosti drugih podobnih bolezni. Med manj pomembne klinične značilnosti AD 
sodijo: suha koža, keratoza pilaris, povišan nivo imunoglobulinov E (IgE), lihenifikacija (lišaji), 
itd. ... (11). 
1.3.2 POGOSTOST IN RESNOST AD 
Bolezen je pogostejša v urbanih območjih in v razvitejših državah. Slika 1 prikazuje razlike v 
podatkih študij, ki so bile narejene leta 2007 in nato še 2008. Opazen je trend upadanja deleža 
blažjih in povečevanje števila hujših oblik AD (10). 
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 Slika 1: Razlike v deležih (%) pogostosti oblik AD; povzeto po (10). 
1.3.3. IZBRUHI BOLEZNI 
Potek AD je zelo nepredvidljiv. Trenutno obstaja le malo podatkov, iz katerih bi lahko razbrali 
načine, s pomočjo katerih bi lahko z večjo gotovostjo napovedali obdobja izboljšanja ali 
poslabšanja bolezni. Splošna ugotovitev je le ta, da se intenzivnost AD zmanjšuje s starostjo 
(10). Poleg tega ni povezave med vrsto prehranjevanja v prvih mesecih življenja ter številom 
in resnostjo izbruhov bolezni. Prav tako niso ugotovili nobenih povezav med izbruhi bolezni in 
fototipi kože, dejstvo pa je, da v veliko primerih (v približno 50 %) otroci z AD razvijejo še 
astmo ali seneni nahod (12). 
1.3.4 AD SPREMLJAJOČE ALERGIJE  
Ekcem je oblika kroničnega vnetja, ki je najbolj viden simptom AD (8). Nenavadna, a pogosta 
spremljajoča atopična manifestacija bolezni je lahko preobčutljivost na različne sestavine hrane 
(posredovana s protitelesi IgE). Alergeni reagirajo s protitelesi IgE v črevesni sluznici, 
posledica pa je sproščanje vnetnih mediatorjev iz mastocitov. Atopična alergija je torej 
preobčutljivost, ki jo povzroči določen antigen in je povezana s koncentracijo protiteles IgE. 
Posamezniki, ki imajo več kot 450 IU/ml IgE (1 IU = 2,4 µg IgE), razvijejo alergijo v kar v 95 
% (13). 
Več kot 90 % staršev otrok z AD je prepričanih, da je alergija na hrano poglavitni vzrok za 
bolezen njihovih otrok. Zaradi tega pogosto zanemarijo osnovno terapijo AD, ki je nujno 
potrebna in se osredotočajo le na alergije. Dejstvo pa je, da so primeri, kjer naj bi bila alergija 
na hrano kriva za nastanek AD, izjemno redki. Najpogostejši znaki alergije na hrano so: povišan 
serumski nivo IgE, akutna urtikarija, kontaktne preobčutljivostne reakcije in le v nekaterih 
primerih tudi pogostejši simptomi AD. V primerih, ko se stanje AD, zaradi izpostavitve 
alergenu poslabša, to ni povezano s serumskimi nivoji IgE, pač pa gre za posledico reakcij 
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poznega tipa preobčutljivostni, ki se po navadi razvijejo 2-6 ur po izpostavitvi alergenu. 
Pogostost alergije na hrano v prvih 5 letih življenja je sicer približno 5 %, pri otrocih z AD je 
ta delež med 30 in 40 %. Kar do 80 % med njimi ima zvišan nivo IgE, in sicer tudi v primeru, 
če niso alergični na posamezne sestavine hrane. Alergija na hrano torej najpogosteje ne izzove 
AD, v nekaterih primerih pa lahko poslabša njegov potek (11). 
1.4 VZROČNI DEJAVNIKI ZA NASTANEK AD 
1.4.1 GENETIKA 
Polovica bolnikov z zmernim do hudim AD ima prisotno mutacijo v genu, ki kodira protein 
filagrin (FLG), ki je del epidermalne kožne bariere. Njegova nepravilna proizvodnja vodi v 
zmanjšano zmožnost keratinocitov za ohranjanje optimalnega nivoja vlage in s tem vrednosti 
TEWL. Znaki so keratoza, kasneje srbeča suha koža in posledično nastanek AD (11). Tudi 
mutacije v drugih kožno-specifičnih genih lahko vplivajo na prepustnost kože, vendar ne v 
tolikšni meri kot mutacija v genu za FLG. Bolniki z AD se lahko med seboj razlikujejo v številu 
in vrstah mutacij. Trenutno še ne vemo, katere mutacije vse vplivajo na razvoj AD (8). Poleg 
mutacije v genu FLG  so znane tudi mutacije v genih, ki kodirajo antimikrobne peptide. 
Posledica teh je povečana dovzetnost za okužbe (10).  
1.4.2 OKOLJE 
Kot smo že omenili, je AD pogostejši v razvitem delu sveta, kjer obstaja večja verjetnost za stik 
z alergini in/ali dražečimi snovmi. (10) Okoljski dejavniki, ki najbolj vplivajo na pojav in potek 
AD, so predvsem pesticidi, lesni laminat, nesnaga v preprogah in hišne plesni. Pomemben vpliv 
na kasnejši razvoj AD pri otrocih imajo alergije, tudi tiste na hrano, ki jih ima mati otroka, 
prenatalno prejeti antibiotiki ter prenatalni stres, ki ga doživlja nosečnica. Celo redekoracija 
doma lahko prispeva k sprožitvi motnje pri občutljivih otrocih. Zato bi morale mame biti med 
nosečnostjo čimmanj pod stresom in uživati v nosečnosti, saj če tega ne upoštevajo, njihov 
otrok nosi posledice (6). Povečan oksidativni stres je povezan z izbruhi AD, saj atopična koža 
ni sposobna izvajanja antioksidativnih mehanizmov (12). Kronična izpostavljenost 
cigaretnemu dimu, onesnaženosti zraka, kloru v bazenih in Staphylococcusu aureusu (S. 
aureus), poslabša stanje bolezni, podobno škodljivo pa lahko delujejo med drugim tudi sonce, 
pesek, morska voda in lasten pot (14, 15). Količine lipidnih sestavin kože (ceramidov, lipidov 
in holesterola) se pozimi zmanjšajo, zato je v tem času SC slabotnejši. Posledično obstaja večja 
možnost za nepravilno luščenje kože, ki je po navadi prehitro, kar je značilno tudi za kseroze 
in AD (16). Poleti pa se stanje AD večinoma izboljša, med drugim tudi zaradi 
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imunosupresivnega delovanja UV žarkov, pri čemer pa obstaja približno 10 % takšnih 
bolnikov, ki so fotosenzibilni, zato izpostavitev soncu pri njih poslabša stanje bolezni (15). 
Sonce pa lahko izzove tudi oksidativni stres. Ker imajo atopiki veliko prostega železa, ki 
povzroči še več oksidativnega stresa, bi zato bilo dobro pri njih uporabljati kelatorje železovih 
ionov (15). Glede na nekatere vire v literaturi, kajenje in uživanje antagonistov beta 
adrenergičnih receptorjev (zdravila za zniževanje povišanega krvnega tlaka (hipertenzije) v 
zgodnji nosečnosti, povečata verjetnost za nastanek AD pri otrocih. Zgodnji stik otrok z močno 
alergenimi beljakovinami (kravje mleko, jajca, ribe, orehi), v obdobju, ko še nimajo razvitih 
gastrointestinalnih obrambnih mehanizmov, ima za posledico netolerantnost na omenjena 
živila. Pri tem nastajajo preferenčno protitelesa IgE namesto IgG (13). 
1.4.3 EPIDERMALNA BARIERA 
Zmanjšana hidratacija SC vpliva na zmanjšano encimsko funkcijo in povečano luščenje kože. 
Zmanjšana vsebnost ceramidov vodi v povečanje TEWL. Tudi mutacija v genu FLG vodi pri 
15-50 % bolnikov z AD v zmanjšan nivo vlažnosti SC (zmanjšanje NMF) (10). Poškodovana 
kožna bariera tako omogoči prodiranje alergenov iz zraka v kožo, kar povzroči vnetni odziv, ta 
pa izzove pojav AD. Obstaja tudi teorija, po kateri naj bi bil možen vzrok za pojav AD 
sprememba vrednosti pH, ki je posledica spremenjene kožne bariere. Posledično se lahko 
prekomerno razrastejo bakterije, ki sprožijo prirojeni imunski odziv in s tem nastanek vnetnih 
lezij (11). Ugotovili so tudi, da zmanjšano izražanje Toll-u podobnih receptorjev 2 (TLR2), 
povzroči spremenjeno sestavo tkiva v SC, ter zmanjšano zmožnost obrambe pred okužbami s 
S. aureusom in virusom Herpes simplex (10). 
1.4.4 IMUNOLOGIJA 
Patofiziologija AD je zelo kompleksna in še vedno ni povsem raziskana, zato je ne razumemo 
v celoti. Omenili smo že, da poškodba strukture in funkcije kožne bariere poveča možnosti za 
vdor alergenov v kožo, kar še poslabša ˝zdravo˝ kožno zgradbo. Alergeni, ki preidejo kožno 
bariero, se v epidermisu srečajo z Langerhansovimi in vnetnimi epidermalnimi dendritičnimi 
celicami (DC), ki izražajo visoko afinitetni trimerni receptor za protitelesa IgE (FcεRIII). Zato 
se nanje hitro in učinkovito vežejo prav za alergene specifična protitelesa IgE. Antigene, ki 
preidejo epidermalno bariero, prevzamejo profesionalne antigen predstavitvene celice (APC), 
zlasti Langerhansove in dermalne DC, ki jih predelajo v peptide, te pa na svojih površinah 
predstavijo, vezane na molekule poglavitnega kompleksa tkivne skladnosti (MHC; ang. major 
histocompatibility complex), klonsko specifičnim T-celičnim receptorjem (TCR; ang. T cell 
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receptor), izraženim na limfocitih T, in sicer v najbližjih bezgavkah, s čimer jih aktivirajo 
(pridobljeni imunski odziv). Vsekakor patofiziologije AD ne moremo razložiti brez vnetja, ki 
je glavni pokazatelj bolezni (17). Za AD je značilnih več imunskih abnormalnosti, npr. 
poslabšana celično posredovana imunost (8). Najvišje vrednosti IgE so našli pri tistih bolnikih, 
ki so imeli poleg ekcema tudi astmo (7). AD je navadno podedovana motnja, poslabšana 
pridobljena celična imunost pa se pojavlja pri 80 % bolnikov in se kaže v obliki povečane 
dovzetnosti za hude virusne okužbe in kronične glivične okužbe (8).  
Preglednica II prikazuje značilnosti dveh vrst imunskih odzivov, ki sta značilna za AD. Najprej 
nastanejo prvi citokini, ki spodbudijo ustrezne podvrste limfocitov, ki proizvedejo druge 
citokine. Ti nato aktivirajo imunske in druge celice, da opravijo svoje efektorske funkcije. 
Interlevkini (IL) so biološko aktivni polipeptidi, citokini, ki igrajo pomembne vloge v vnetnih 
procesih (18, 19). 
Preglednica II: Potek dveh vrst imunskih odzivov pri AD; povzeto po (18)  
 Prvi 
citokini 
Podvrste 
limfocitov 
Drugi 
citokini 
Vrste celic 
odzivnih na 
druge citokine 
Odziv  
Imunski 
odziv 1  
IL-1β, IL-6, 
IL-12, IL-23 
Limfociti 
CD4+ Th1 in 
Th17 ter CD8+ 
citotoksični 
limfociti T 
IL-17, IL-
22, IFN- γ 
Makrofagi, 
nevtrofilci, 
epitelijske 
celice 
Liza in 
odstranitev 
patogena, 
produkcija 
protiteles 
 
Imunski 
odziv 2  
IL-1α, IL-
25, IL-33 
Limfociti 
CD4+ Th2 
IL-4, IL-5, 
IL-9, IL-13 
Bazofilci, 
eozinofilci, 
makrofagi, 
epitelijske 
celice 
Poprava 
kožnega tkiva 
IL-4, IL-13 in IL-31 so citokini, ki so vpleteni v vnetne procese. Aktivirajo limfocite B in druge 
imunske celice, ki sprožijo srbečico in negativno vplivajo na keratinizacijo. Sočasno pa IL-22 
stimulira epidermalno hiperplazijo in škoduje diferenciaciji keratinocitov. Za imunski profil 
AD je značilna okrepljena aktivnost CD4+ T-celic pomagalk tipa 2 (Th2), povezana s Th22, 
Th17 in Th1 aktivacijskimi in signalnimi potmi (20). Provnetno delujejo citokini tipa Th1, ki 
aktivirajo makrofage in omogočajo od vezave protiteles odvisno celično posredovano 
citotoksičnost (ADCC; ang. antibody‐dependent cell‐mediated cytotoxicity) ter zapozneli tip 
preobčutljivosti. Nasprotno, to je protivnetno, pa delujejo citokini tipa Th2, ki omogočajo 
nastanek protitelesnih odzivov, imunske reakcije v sluznicah ter spodbujajo razvoj mastocitov 
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in eozinofilcev (18). Poleg tega tudi negativno vplivajo na poškodbe kožne bariere (21). 
Imunski odziv preko celic CD4+ Th1 in CD8+ citotoksičnih limfocitov, ter CD4+ limfocitov 
Th17, veljajo za najmočnejše odgovore. Ker so tovrstni imunski odzivi najpogostejši pri 
bolnikih z AD, seveda ni presenetljivo, da je stanje njihove kože posledično tako kritično (18).  
1.4.5 PREKOMERNO IZRAŽANJE FOSFODIESTERAZE-4 
Fosfodiesteraza-4 (PDE4) je znotrajcelični encim, ki razgrajuje ciklični adenozin monofosfat 
(cAMP) in pospešuje proizvodnjo provnetnih citokinov (22). Aktivira keratinocite, eozinofilce, 
nevtrofilce, makrofage, limfocite T, monocite in fibroblaste. Zaviranje PDE4 pa zmanjša 
proizvodnjo citokinov, tako Th1 kot Th2 (10). 
1.4.6 CITOKINI Z VPLIVOM NA SRBEČICO 
Citokina IL-13 in IL-31 stimulirata živčna vlakna, ta pa neposredno izzovejo srbečico (10). 
1.4.7 SPREMEMBA KOŽNE MIKROBIOTE (virusi, bakterije) 
Okužba z bakterijo S. aureus in posledično vnetje se pojavita pri več kot 90 % bolnikov z AD. 
Omenjena bakterija lahko poslabša kožna vnetja, saj aktivira makrofage in limfocite T, kar 
izzove vnetje atopične lezije (10). S. aureus povzroča še dodatno vnetje lezij, hkrati pa proizvaja 
različne vrste toksinov, ki ohranjajo vnetje v koži dalj časa (12). 
1.5 AD IN LUSKAVICA 
Luskavica (psoriaza) je kronična vnetna kožna bolezen, ki jo ima v Evropi do 2 % otrok (23). 
Gre za dokaj pogosto genetsko pogojeno motnjo, ki lahko poleg kože prizadane tudi nohte, 
jezik in sklepe. Če ima bolezen eden od staršev, obstaja 25 % verjetnost, da jo bo imel tudi 
otrok, kadar pa jo imata oba, pa se ta verjetnost poveča na do 70 % (23). Značilni plaki se 
pojavljajo pri 35-70 % primerov otrok, ta delež pa narašča s starostjo. Pri dojenčkih so plaki 
prisotni v 30 % primerov (23). Za luskavico značilni plaki so ostro omejeni, rdeče barve in so 
lahko pokriti s sivimi luskami. Predvsem pri mlajših otrocih lahko plake zamenjamo z AD, saj 
so ti manjši, bolj svetlo rdeči, manj omejeni in prekriti z manj luskami. Prizadeta mesta so samo 
komolci, kolena, lasišče in popek. Omenjena populacija ima včasih prekrivajočo se 
kombinacijo luskavice in ekcema, kar so celo poimenovali ekcemosoriaza, pri čemer je zelo 
težko ločiti, za katero kožno motnjo gre (23). Atopiki se hitreje odzovejo na zdravljenje z 
blagimi do zmernimi odmerki steroidov, medtem ko luskavica zahteva daljše zdravljenje (23). 
Dejavniki, ki lahko sprožijo luskavico, so predvsem stres, blaga travma ali okužba s streptokoki 
(23). 
 - 9 - 
V okviru nemške študije so raziskovali, kakšno verjetnost imajo atopiki za kombinacije 
različnih vrst bolezni (24). Pričakovano sta bili najpogostejši bolezni seneni nahod in astma, 
sledili pa sta jima impetigo in vitiligo, ki se pri otrocih z AD pojavita kar 3,3-krat pogosteje kot 
pri vrstnikih brez AD. Ugotovili so tudi, da sta se pri 24,5 % otrok luskavica in AD pojavili 
sočasno (slika 2) (24). 
 
 Slika 2: Spreminjanje razširjenosti bolezni z leti; povzeto po (24). 
Vidimo, da s starostjo incidenca luskavice narašča, medtem ko se AD pri starejših otrocih 
pojavlja v manjšem odstotku (24). 
1.6 AD IN SUHOST KOŽE  
Suha koža je pogosto stanje pri dojenčkih in pri otrocih, ki že imajo, ali pa so v fazi razvoja 
AD. Za takšno kožo je značilno pomanjkanje vode v roženi plasti, spremenjena sestava in 
premalo lipidov ter zmanjšana količina NMF. Ker je barierna funkcija kože poškodovana, je 
povečana TEWL. Hidroskopni NMF skrbijo za optimalen nivo vode v koži, medcelični lipidi 
pa pomagajo zadrževati vodo in tako uravnavajo TEWL (25). Encimi poskrbijo, da se povezave 
med korneociti razgrajujejo in se celice lahko odluščijo. Zaradi prekomernega izločanja vode 
encimi, ki skrbijo, da se povezave med korneociti razgradijo in se odmrle celice lahko odluščijo, 
ne morejo normalno delovati. Zato se le delno odluščeni korneociti kopičijo na koži, kar vidimo 
kot bele luske. Do stanja suhe kože pride hitreje v jesenskih in zimskih mesecih, ko so 
temperature nižje in je vetrovno, doma pa ogrevamo prostore. Poleg tega v tem obdobju 
uporabljamo groba oblačila (rokavice, debele nogavice) in si pogosto roke umivamo s prevročo 
vodo ter pogosto uporabljamo neustrezne kozmetične izdelke. Znaki suhe kože se pokažejo 
takrat, ko vsebnost vode v SC pade pod 10 % (3). Poleg prisotnosti lusk začne suha koža hitreje 
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pokati, je manj voljna in brez sijaja. Na otip je hrapava, groba in neenakomerna. Poleg občutka 
suhosti nas lahko takšna koža srbi, boli ali ščemi (26, 27). 
1.7 KRITERIJI ZA IZDELKE ZA OTROKE ZA NEGO OTROŠKE KOŽE 
Uredba o kozmetičnih izdelkih določa količino aerobnih mikroorganizmov (MO), ki jih lahko 
vsebuje določena količina kozmetičnih izdelkov (KI) za nego kože otrok ter tudi tiste, ki ne 
smejo biti prisotni. Ker so otroci občutljivejši od odraslih, so kriteriji za KI, ki so namenjeni 
njim, še strožji. Tako v definirani količini KI ne smejo biti prisotni S. aureus, Candida albicans 
in Pseudomonas aeruginosa. Razlike v zahtevah za različne KI so predstavljene v preglednici 
III. 
Preglednica III: Primerjava dovoljenih MO za posamezno skupino KI; povzeto po (28). 
 KI na splošno KI za otroke KI za oči, sluznice 
Količina vzorca, v 
kateri ne sme biti 
prisotnih MO  
0,1 g ali 0,1 ml 0,5 g  ali 0,5 ml 0,5 g ali 0,5 ml 
Število aerobnih MO 
(v 1 g ali 1 ml vzorca) 
Ne več kot 1000 Ne več kot 100 Ne več kot 100 
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2 NAMEN DELA 
Atopijski dermatitis (AD) lahko zelo negativno vpliva na življenje posameznika, ker je bila tudi 
osebna izkušnja avtorice diplomske naloge. Odločili smo se, da bomo poskušali raziskati in 
najti najučinkovitejše načine za lajšanje s to boleznijo povezanih težav. Naš primarni namen je 
preveriti, ali kozmetični izdelki (KI), ki so že na trgu, vsebujejo sestavine, ki ustrezajo negi 
kože otrok s hudim AD. Zato je naš cilj preučiti sestavo negovalnih KI za kožo in poiskati 
kombinacije tistih sestavin, ki bi naj bile, vsaj v teoriji in glede na izkušnje staršev otrok s 
hudimi oblikami AD, ki jih bomo pridobili, najprimernejše oz. najučinkovitejše. Preveriti 
nameravamo tudi dejansko škodljivost topikalnih steroidov za dojenčke in otroke ter poročati 
o novejših načinih zdravljenja in učinkovinah, ki veliko obetajo, a so še v fazi testiranj. 
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3 MATERIALI IN METODE 
Osnovne informacije smo najprej zbrali na podlagi izkušenj, ki so nam jih zaupali (preko 
pogovora) starši otrok z AD. Ostale podatke pa smo poiskali v strokovni literaturi ter v bazi 
podatkov PubMed. Tako smo skušali zdužiti poznano prakso s teorijo. V okviru diplomske 
naloge smo se omejili le na dojenčke in otroke, zato veliko člankov na temo AD ni bilo 
ustreznih, saj so v njih opisovali zdravljenje in nego kože pri odraslih bolnikih. V bazi PubMed 
smo se tako pri iskanju omejili le na naslednje ključne besede: ˝pediatric atopic dermatitis˝, 
˝atopic dermatitis treatment˝, ˝atopic manifestations infants˝, ˝the immunology of AD˝, ˝itch 
management˝ ˝topical management of AD˝. Poleg tega smo iskanje omejili na ˝humans˝ in ˝5 
years˝, s čimer smo izločili članke, ki temeljijo na študijah na živalih, ter tiste, starejše od petih 
let. Največ osnovnih informacij glede nege kože z naravnimi sestavinami smo našli v knjigi 
Sodobna kozmetika, dopolnili pa smo jih še z izsledki študij iz baze PubMed.  
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4 REZULTATI IN RAZPRAVA 
4.1 LITERATURNI PODATKI O AD  
Po podatkih iz nekaterih literaturnih virov lahko AD prizadene tudi do 20 % populacije (29). 
Znano je tudi, da je splošna populacija premalo seznanjena z načini in namenom zdravljenja in 
posledično preveč zaskrbljena glede neželenih učinkov uporabljenih zdravil. Tappel in sod. so 
preučili podatke, navedene v literaturi, ki opisujejo AD in ugotovljali, katere vrste zdravljenj in 
blaženja kožnih manifestacij se najpogosteje priporočajo. Njihovi izsledki so grafično 
predstavljeni na sliki 3 (29). 
 
Slika 3: Pogostost posameznih vrst zdravljenj bolezni in nege prizadete kože, omenjenih v 
literaturi o AD; povzeto po (29). 
V nobenem od pregledanih virov ne omenjajo topikalne aplikacije zaviralcev kalcinevrina 
(imunosupresivov) (29). Najpogosteje omenjane oblike lajšanja simptomov AD pa so bile 
uporaba vlažil in kopeli (29). 
4.2 FENOTIPI AD IN POTREBA PO PERSONALIZIRANEM ZDRAVLJENJU 
Trenutna uveljavljena standardna zdravljenja ne izhajajo iz posamičnih patogenez AD, ki se 
med posamezniki precej razlikujejo. Bolezen ima namreč pri posameznikih lahko drugačen 
potek, bolniki so različnih starosti in imajo lahko različne spremljajoče bolezni. Zato je 
najpomembneje, da bi vsak bolnik prejel zanj najučinkoviteješo terapijo, pri čemer bi morali 
upoštevati številne dejavnike. V članku Atopic dermatitis phenotypes and the need for 
personalized medicine pa so mnenja, da ima razvoj tarčne, fenotipsko-specifične terapije, 
potencial za odkritje novega, bolj učinkovitega in v posameznika-usmerjenega zdravljenja. 
Priporočeno zdravljenje
Vlažila Kopeli
Vlaženje kože po kopeli Mokro povijanje
Peroralni antihistaminiki Sistemska protimikrobna zdravila
Druga sistemska zdravila Fototerapija
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Cabanillas in sod. poročajo, da AD prizadane celo do 25 % otrok (17). Pri standardnem 
zdravljenju se večinoma osredotočajo le na resnost kožnega vnetja, ki ga poleg uporabe 
topikalnih kortikosteroidov (KS) in zaviralcev kalcinevrina zdravijo tudi z UV–svetlobo ali s 
sistemskimi imunosupresivi. Pri personaliziranem zdravljenju pa moramo izhajati iz različnih 
individualnih fenotipov in imunskih bioloških označevalcev (17).  
4.3 NARAVNI NEGOVALNI IZDELKI  
Med naravnimi kremami in mazili največkrat uporabljamo kar rastlinska olja in masla v 
različnih kombinacijah. Učinkovita so predvsem pri ponovni vzpostavitvi porušene kožne 
bariere, saj najpogosteje pustijo na koži zaščitni film, ki predstavlja tudi fizično pregrado za 
zunanje dejavnike (prah, MO,...), ki lahko prizadenejo atopijske bolnike. Navadno jih 
nanašamo zvečer, pred spanjem, saj se po nanosu ne smemo izpostavljati soncu. Priporočljivo 
je tudi, da jih shranjujemo v suhem in zatemnjenem prostoru ter v vsebnikih, ki preprečujejo 
vstop kisika, s čimer se izognemo morebitnim oksidativnim spremembam. Zavedati se moramo, 
da naravna olja in masla ne vsebujejo vitaminov, mineralov ali encimov, kot to večrat zasledimo 
v laičnih publikacijah. Vsekakor so primerna alternativa sinteznim sestavinam, vendar le, če jih 
uporabljamo pravilno. Različni viri navajajo različna razmerja kombinacij masel in olj. V knjigi 
Sodobna kozmetika, sestavine naravnega izvora, je zapisano naslednje razmerje: 70 – 80 % 
osnovnega olja ali masla ter 20 – 30 % aktivnega olja (30). Za nego so primernejša nerafinirana, 
ekološka olja, saj imajo ohranjene sestavine, ki domnevno ugodno delujejo na koži, so pa zato 
v primerjavi z rafiniranimi manj stabilna, kar pa ne odtehta njihovega pozitivnega vpliva na 
kožo.  
Med pomembnejše maščobne kisline za nego atopijske kože sodijo linolna kislina (omega-6), 
ki deluje regenerativno in protivnetno, α-linolenska kislina (omega-3), ki deluje regenerativno, 
a je nestabilna, ter γ-linolenska kislina (omega-6), ki deluje protivnetno in je tudi nestabilna. 
Nestabilnost slednjih dveh navadno zmanjšamo z dodatkom drugih, stabilnejših olj, ali pa 
vitamina E (30). Linolna in linolenska kislina sta prekurzorja hormona prostaglandina, ki igra 
pomembno vlogo pri pravilnem celjenju posledic vnetnih procesov. Linolenska kislina je poleg 
tega tudi prekurzor membranskih fosfolipidov (31). 
V nadaljevanju predstavljamo olja in masla glede na njihovo vsebnost omenjenih kislin, ki naj 
bi blagodejno delovale na atopijsko kožo. V literaturi je na voljo le malo podatkov o tem, katero 
od olj dejansko ublaži atopijski dermatitis in katero ne, čeprav bi, glede na njihovo maščobno-
kislinsko sestavo, morala vsa imeti pozitivne učinke na prizadeto kožo.  
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4.3.1 OLJA  
4.3.1.1 OLJE IZ SEMEN BOREČA (Borago officinalis) 
To olje naj bi bila najboljša izbira za nego atopijske kože, kar so dokazali v nedavni študiji, in 
sicer zaradi njegove ugodne maščobno-kislinske sestave (32). Deluje protivnetno in 
emolientno. Ima največji delež γ-linolenske kisline med vsemi, v prilogi I navedenimi olji, zato 
blaži simptome pri kroničnih kožnih vnetnih boleznih. Olje je sicer nestabilno. Zmanjšuje 
TEWL, povečuje stopnjo vlažnosti in blaži srbenje kože. Nanos samega olja ali KI, ki ga 
vsebuje, priporočajo v večernih urah (33). V okviru študije, kjer so uporabljali borečevo olje z 
vsaj 23 % γ-linolenske kisline, so dokazali klinično izboljšanje AD (32). Če se pacient na 
terapijo odziva, naj z njo nadaljuje, tisti, ki pa se ne odzivajo po 4 tednih terapije (neodzivniki), 
pa lahko prenehajo (32). 
4.3.1.2 OLJE IZ ČIJINIH SEMEN (Salvia hispanica) 
Ima najboljše razmerje med omega-6 in omega-3 kislinami, in sicer 0,3, a je zelo nestabilno, 
zato mu dodajajo stabilnejša olja ali pa vitamin E oz. druge antioksidante. Primerno je predvsem 
za atopijsko, suho kožo, še posebej za njeno nočno nego. Dokazali so, da so tekom 8 tednov 
uporabe 4-% olja iz čijinih semen v losjonu, zmanjšali TEWL, posledično povečali vlažnost 
kože ter zmanjšali srbenje in rdečino (30). Čijevo olje moramo vmasirati na predelih, kjer je 
koža občutljiva in rdeča (30). 
4.3.1.3 OLJE IZ SEMEN ČRNE KUMINE (Nigella sativa)  
Polovico sestavin tega olja predstavlja linolna kislina, njegova posebnost pa je vsebnost 
eteričnega olja, ki mu poveča stabilnost. Kljub temu da vsebuje malo vitamina E, je še vedno 
nestabilno, saj je odstotek nenasičenih maščobnih kislin v njem zelo velik (70 %) (34). Sama 
semena rastline delujejo protivnetno, antioksidativno in protimikrobno. Slednji učinek ima tudi 
eterično olje, ki vsebuje timokinon, timol, 4-terpenol in druge farmakološko aktivne sestavine 
(34). Ugotovili so, da je olje iz semen črne kumine primerno za uporabo pri astmi in v primerih 
ekcemov (34). Pri bolnikih z ekcematoznim dermatitisom po rokah je bila uporaba pripravka z 
2 % olja enako učinkovita kot zdravljenje s topikalnimi KS (30). 
4.3.1.4 OLJE IZ SEMEN INDIJSKE FIGE (Opuntia ficus-indica) 
Poleg linolne kisline, je v olju prisotnih kar 9330 mg/kg fitosterolov, ki naj bi koži zvišali nivo 
vlažnosti ter pripomogli k ponovni vzpostavitvi oslabljene kožne bariere (30). Olju pripisujejo 
tudi protivnetne lastnosti in je primerno tako za kožo s poškodovano barierno funkcijo kot za 
suho kožo (30).  
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4.3.1.5 OLJE IZ SEMEN INKOVSKEGA OREŠKA (Plukenetia volubilis) 
Kar polovico sestave tega olja predstavlja α-linolenska kislina. Čeprav vsebuje 2259 mg/kg 
tokoferola (večinoma δ-tokoferol), ga vseeno uvrščamo med manj stabilna olja (30). Deluje 
protivnetno in je zato primerno za suho, občutljivo ali razdraženo kožo, pomagalo pa bi naj tudi 
pri vnetnih kožnih boleznih. Vsebuje tudi fitosterole, predvsem β-sitosterol (35). Sicer pa spada 
med manj poznana olja, ki jih danes vgrajujejo v KI. Lahko ga kombiniramo z oljem iz semen 
boreča, da sestavo obogatimo še z γ-linolensko kislino (35). 
4.3.1.6 KONOPLJINO OLJE (Cannabis sativa) 
Poleg linolne kisline vsebuje konopljino olje še kar nekaj α-linolenske in tudi manjši delež γ-
linolenske kisline (30). Primerno je za nego suhe kože, deluje protivnetno in regenerativno, 
treba pa ga je ustrezno stabilizirati. Za kanabidiole (CBD) so dokazali, da uravnavajo zorenje 
oz. diferenciacijo keratinocitov in izboljšujejo stanje kožne bariere ter zmanjšujejo tvorbo 
sebuma. Te njegove lastnosti bi torej lahko izkoristili pri zdravljenju kožnih bolezni kot sta 
luskavica in AD (36). V okviru študije, ki so jo izvedli na Finskem, so primerjali učinke uporabe 
olivnega in konopljinega olja. Medtem ko po 8-tedenski uporabi v primeru olivnega olja na 
atopijski koži niso opazili izboljšanja, pa je konopljino zmanjšalo njeno suhost in srbečico ter 
TEWL, zato bolniki niso več tako pogosto potrebovali topikalnih zdravil (36). 
4.3.1.7 OLJE IZ LANENIH SEMEN (Linum usitatissimum)  
Laneno olje vsebuje zelo veliko α-linolenske in nekaj linolne kisline, poleg teh pa tudi 
fitosterole (30). Po sestavi je podobno čijevemu olju. Primerno je za uporabo na atopijski koži, 
predvsem za nočno nego, a ga je treba ustrezno stabilizirati, saj je zelo nestabilno. Ima zelo 
ugodno razmerje med omega-3 in omega-6 maščobnimi kislinami, zato je primerno tudi za 
uživanje. Potem ko so ga bolniki z občutljivo kožo uživali tri tedne, so opazili, da je njihova 
koža postala manj hrapava in odpornejša na dražeče snovi, zmanjšala pa se je tudi TEWL. 
Laneno olje zaradi vsebnosti fenolov in flavonoidov deluje antioksidativno (30, 37). 
4.3.1.8 OLJE IZ SEMEN MALIN (Rubus idaeus)  
Čeprav vsebuje nadpovprečno velik delež vitamina E, pa je zaradi zelo velikih količinah linolne 
in α-linolenske kisline še vedno slabo stabilno, zato ga moramo stabilizirati (30). Vsebuje tudi 
fitosterole. Velja za olje, ki izkazuje boljše protivnetno delovanje kot druga olja. Uporabljamo 
ga kot emolient za nego občutljive in vnete kože. Pogosto ga kombinirajo s karitejevim maslom 
za bogato nego kože, predvsem ponoči (38). 
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4.3.1.9 OREHOVO OLJE (Juglans regia)  
Orehovo olje je eden izmed najboljših virov linolne kisine; poleg te vsebuje še α-linolensko 
kislino (30). Njegova posebnost je nadpovprečno velika vsebnost antioksidativno delujočih 
fenolov, poleg tega pa vsebuje tudi fitosterole. To olje nima primerljive zamenjave, še najbližje 
po sestavi mu je konopljino olje. Uporabljamo ga za nego razdražene in vnete kože, saj deluje 
antibakterijsko in protivnetno (39). Uvrščamo ga med nestabilna olja, zato ga je treba ustrezno 
stabilizirati, npr. z vitaminom E. Lahko ga kombiniramo z olji, ki imajo višjo vsebnost 
linolenskih kislin, kot sta npr. čijevo in borečevo olje (39). 
4.3.1.10 OLJE IZ SEMEN PASIJONKE (Passiflora incarnata)  
Ima zelo velik delež linolne kisline in je po sestavi podobno svetlinovemu olju. Primerno je 
predvsem za nego razdražene kože. Če ga kombiniramo z olji, ki vsebujejo veliko linolenske 
kisline (npr. borečevo, svetlinovo olje), dobimo kombinacije, primerne za nego atopijske kože. 
Ker vsebuje veliko polifenolov, natančneje piceatanola, je močan antioksidant (40). Pasijonkino 
olje se je, glede na antioksidativni učinek, izkazalo kot enakovredno samemu piceatanolu (40). 
Povečuje nivo vlažnosti v koži s hkratnim preprečevanjem izgube vode. V okviru študije, kjer 
so ženske s suho kožo uporabljale pasijonkino olje s 5 mg/odmerek piceatanola ali placebo, se 
je po 4 in 8 tednih pokazalo, da je olje, v primerjavi s placebom, povečalo vlažnost kože za več 
kot 30 % (41).  
4.3.1.11 OLJE PŠENIČNIH KALČKOV (Triticum vulgare/Triticum aestivum) 
Vsebuje veliko linolne in nekaj α-linolenske kisline ter veliko fitosterolov in vitamina E (30). 
Primerno za nego suhe kože in kože s porušeno barierno funkcijo. Zamenjamo ga lahko z oljem 
indijske fige, pri čemer pa olje pšeničnih kalčkov vsebuje več vitamina E (29). Dejansko to olje 
vsebuje največ vitamina E med vsemi rastlinskimi olji, in sicer 2500 mg/kg; od tega je 60 % α-
tokoferola (31). 
4.3.1.12 OLJE IZ SEMEN SVETLINA (Oenothera biennis)  
Vsebuje največ linolne ter dokaj visok delež γ-linolenske kisline in fitosterole (30). Iz semen 
rastline dobijo do 20 % olja, navadno s hladnim stiskanjem. Njegova kvaliteta je odvisna od 
starosti semen, okolja, v katerem je rastlina rastla, in drugih dejavnikov. Zaradi maščobno-
kislinske sestave je uporaba svetlinovega olja priporočljiva pri kroničnih kožnih vnetjih. 
Linolenska kislina, ki deluje predvsem v SC povzroči, da se koža manj lušči in izgublja manj 
vode ter hkrati vpliva na mehkobo in elastičnost kože. Zaradi visokega odstotka nenasičenih 
maščobnih kislin je svetlinovo olje zelo občutljivo na oksidacijo in zato nestabilno (42). 
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Obstajajo podatki, da uživanje svetlinovega olja pomaga pri AD, vendar pa so sorazmeroma 
pomanjkljivi, zato jim ne moremo popolnoma zaupati (30). So pa ugotovili, da njegovo uživanje 
pomaga bolj kot nanos na kožo (30). Ne glede na to, pa je to olje še vedno prva izbira pri negi 
kože z AD. Priporočajo njegovo vsakodnevno uživanje ali pa topikalno nego kože v 
kombinaciji s karitejevim maslom (30).  
4.3.1.13 OLJE IZ SEMEN ŠIPKA (Rosa canina) 
Šipkovo olje je po sestavi še najbolj podobno olju iz semen malin, saj se v njem poleg velike 
vsebnosti linolne in α-linolenske kisline nahajata tudi trans-retinojska kislina (derivat vitamina 
A) in vitamin E (30). Olje se hitro vpije v kožo in ji daje občutek nenapetosti. Lahko ga 
kombiniramo s svetlinovim ali borečevim oljem, s čimer mu poleg že prisotnih kislin dodamo 
še delež γ-linolenske kisline in tako pokrijemo celoten spekter kislin, ki pomagajo atopijski 
koži. Velja za dobro izbiro pri negi vnete in razdražene kože, in sicer predvsem ponoči (43). 
V podpoglavju 4.3.1 smo opisali predvsem olja, ki so manj poznana in jih posledično manj 
uporabljamo v negovalnih KI, a so zelo primerna za nego kože atopijskega bolnika. Dejstvo je, 
da so ta olja manj stabilna in so zato postopki njihovega pridobivanja dražji, vendar pa je 
njihova maščobno-kislinska sestava po našem mnenju izjemno ugodna za nego atopijske kože 
zaradi protivnetnega delovanja. Zanimivo pa je, da jih v večini formulacij, ki jih uporabljamo 
za nego atopijske kože ni, pač pa je prisotno olivno olje. Našo hipotezo o njihovi uporabnosti 
lahko potrdimo s pomočjo dodatne pomanjkljivosti, ki se pojavlja pri bolnikih z AD, in sicer 
gre za nedelovanje encima δ-6-desaturaze. 
4.3.2 DELTA-6-DESATURAZA 
AD so povezali tudi s pomanjkljivim delovanjem oz. nedelovanjem δ-6-desaturaze, encima, ki 
pretvarja linolno v γ-linolensko kislino (32). Ta se pretvori v di-homo γ-linolensko kislino, ki 
je prekurzor prostaglandina in eikozatrienojske kisline, ki oba delujeta protivnetno. Torej, če δ-
6–desaturaza pri bolnikih z AD ne deluje pravilno, je nivo linolne kisline povišan, γ-linolenske 
pa znižan. Posledično je tudi manj di-homo γ-linolenske kisline in s tem tudi slabši protivnetni 
odziv. Študijo so izvedli s peroralno uporabo svetlinovega olja, ki vsebuje veliko γ-linolenske 
kisline. Če je torej pri bolnikih z AD po peroralnem uživanju svetlinovega olja prišlo do 
povišanega nivoja γ-linolenske kisline, to pomeni, da je bilo za izboljšanje simptomov AD 
odgovorno prav omenjeno olje (32). 
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4.3.3 RASTLINSKA MASLA 
Ker so rastlinska masla pogosto osnova za izdelavo negovalnih izdelkov za kožo, smo preverili 
tudi njihove sestave. Tista, ki imajo najmanjši delež oleinske kislilne in vsebujejo še kakšno 
drugo kislino, ki bi lahko koristila pri negi problematične kože, smo predstavili na sliki 4.  
 
Slika 4: Sestava različnih rastlinskih masel; prirejeno po (30, 44, 45, 46, 47) 
Glede na maščobno-kislinsko sestavo masel težko rečemo, katero od njih je najprimernejše za 
nego kože bolnikov z AD. Matere otrok s hudimi oblikami AD so poročale, da so največkrat 
uporabljale karitejevo maslo, ki sicer vsebuje največji delež oleinske kisline med vsemi masli, 
predstavljenimi na sliki 4. Njena prisotnost je še najbolj problematična za bolnike z AD, a glede 
na omenjene izkušnje iz prakse lahko trdimo, da so tudi vsa ostala masla (slika 4) dobra 
alternativa karitejevemu. Menimo tudi, da lahko večja vsebnost linolne kisline pripomore k 
boljšemu odzivu kože. Najti je torej treba najustreznejšo kombinacijo, pri čemer smo mnenja, 
da so vsa od naštetih masel primerna. Dobre lastnosti pripisujemo tudi murumurujevemu in 
šorejevemu maslu, a o njiju nismo našli zadostnih količin podatkov. Ker sta zelo eksotična, 
nista prisotna v veliko KI, zato smo se v nadaljevanju raje posvetili bolj znanim in v praksi 
uveljavljenim maslom (30, 44, 45, 46, 47). 
4.3.3.1 CUPUACUJEVO MASLO (Theobroma grandiflorum) 
Malo manj poznano je maslo cupuacu, ki ima sposobnost 440-% vezave vode. V primerjavi s 
karitejevim (289-% vezava vode) in lanolinom (250-% vezava vode) je torej sposobno vezati 
skoraj 2-krat več vode (48). Primerno je predvsem za nego ekcemov in kože bolnikov z 
luskavico. V okviru študije so uporabljali maslo cupuacu za celovito nego kože (čiščenje, 
vlaženje in zaščita) in opazili 86-% zmanjšanje kseroz (48). Poročil o njegovi uporabi na 
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atopijski koži nismo zasledili, vendar predvidevamo, da bi bilo primerno tudi za ta namen, saj 
je bolj vlažilno kot ostala masla (48).  
4.3.3.2 MANGOVO IN KAKAVOVO MASLO (Mangifera indica in Theobroma cacao) 
Obe masli sta si precej podobni. V zadnjem času mangovo nadomešča kakavovo, saj je bolj 
mazljivo. Mangovo maslo izkazuje antioksidativne in protimikrobne lastnosti, kakavovo pa 
ščiti tudi pred UV žarki (49).  
4.3.3.3 KARITEJEVO MASLO (Butyrospermum parkii) 
Zelo dobro ščiti kožo pred oksidativnim stresom. V koncentracijah od 0,050 do 0,5 % je ekstrakt 
kariteja zaščitil celice pred poškodbami z radikali, nastalimi pri izpostavitvi soncu (do 47 %). 
V koncentracijah od 0,05 do 0,35 % pa je kožo zaščitil pred dražečim klorom (do 65 %) (14). 
Poleg antioksidativnega delovanja, karitejevo maslo izkazuje tudi protivnetno aktivnost (47). 
4.4 IZDELKI ZA NEGOVANJE KOŽE BOLNIKOV Z AD, DOSTOPNI V LEKARNAH 
Po pregledu večine krem za negovanje kože bolnikov z AD, ki jih lahko kupimo v lekarnah, 
smo ugotovili, da jih velika večina vsebuje olivno olje. Veliko med njimi ima tudi nepotrebne 
sestavine, ki lahko potencialno dražijo kožo, pri čemer v izdelku nimajo kake posebne vloge. 
Prepričani smo, da bi lahko v tovrstnih izdelkih zožili število komponent in dodajali le tiste, ki 
so zares potrebne oz. imajo dokazane pozitivne vplive na reaktivni koži. Kozmetične hiše se 
sicer trudijo ustvariti posebne linije za nego kože bolnikov z AD, a sodeč po sestavinah, ki jih 
uporabljajo, še vedno vidimo, da niso čisto razumeli, kaj dejansko pomeni atopijska koža in 
katere sestavine so najbolj primerne.  
4.4.1 OLEINSKA KISLINA IN OLIVNO OLJE 
V številne KI za nego otroške kože je vgrajeno olivno olje. Tradicionalno velja to olje za 
najboljšo izbiro za nego kože dojenčkov. Uporabljaji so ga že Egipčani. Novejše študije pa 
kažejo, da lahko olivno olje, oz. oleinska kislina, ki jo vsebuje, krivec za zmanjšane integritete 
rožene plasti, če ga uporabljamo samostojno. Ne glede na to, gre za olje, ki ga najbolje 
poznamo, je cenovno dostopno in katerega uporabo še vedno skoraj vsi priporočajo. Izsledki 
nekaterih študij pa opozarjajo, da lahko pri bolnikih z AD na kožo deluje dokaj dražeče, s čimer 
lahko poslabša obstoječe stanje. Zato smo mnenja, da olivno olje ni najbolj primerno za kožo, 
ki je zelo suha in nima vzpostavljene kožne bariere (50).  
Po temeljitem pogovoru z eno izmed mater, ki ima otroka s hudo obliko AD, smo prišli do 
sklepa, da atopijskim bolnikom olivno olje dejansko ne ustreza, niti, če je vgrajeno v kremo. 
Edino, kar takšni bolniki dobro prenašajo, je delež oleinske kisline v rastlinskih maslih, kot je 
 - 21 - 
npr. mangovo oz. katero drugo, ki pa naj vsebuje čim manjši delež omenjene kisline. Več 
staršev nam je zaupalo, da je otrokom zelo ustrezala krema iz prečiščene vode v eucerolu (beli 
vazelin, lanolin, holesterol) (51). Povedali so tudi, da enaka sestava kreme z dodatkom olivnega 
olja otrokom ni ustrezala, saj naj bi v nekaterih primerih povzročila pekoč občutek in draženje. 
Ne smemo pozabiti, da je šlo v teh primerih za bolnike s hudimi oblikami AD. Vemo pa, da pri 
blažjih oblikah bolezni olivno olje ne povzroča težav, zato je večina krem, ki jih lahko kupimo 
v lekarnah in drugje, zanje povsem ustreznih. S tem lahko posredno potrdimo naše 
predvidevanje, da olivno olje ni ravno prva izbira za nego močno prizadete atopijske kože.  
4.5 NEGOVALNI IZDELKI, KI JIH PRIPOROČAJO STARŠI OTROK S HUDIMI OBLIKAMI AD 
Skupino, v katero so včlanjeni starši otrok z AD, smo nekaj časa (približno 6 mesecev) 
spremljali na socialnem omrežju Facebook. Čisto vsak posameznik ima malo drugačno 
izkušnjo in nikoli ne pomaga ena sama krema. Med sabo si pomagajo tako, da predlagajo nekaj 
krem, starši pa potem poskušajo ugotoviti, katera izmed teh najbolj ustreza njihovemu otroku. 
Veliko več možnosti in alternativ je seveda pri blažjih oblikah AD, medtem ko je pri hudih 
oblikah pot do izbire najustreznejših izdelkov daljša in veliko bolj omejena. 
Po pogovoru s starši otrok s hudim AD smo KI za nego kože, za katere so nam povedali, da so 
se najpogosteje izkazale kot blagodejne, natančneje opisali v preglednici V. Za vsako od njih 
smo izpostavili le prvih 8 na ovojnini navedenih sestavin, ki jih je v posameznem izdelku 
največ, poleg tega pa so med njimi tiste, ki delujejo negovalno. Preverili smo tudi, ali imajo 
opisani KI določene certifikate in česa ne vsebujejo. Nobena od naštetih krem ne vsebuje 
olivnega olja. Emolienti, ki jih vsebujejo, pa so: karitejevo in mangovo maslo, tekoči parafin, 
cetearil alkohol, lanolin, čebelji vosek, mandljevo, svetlinovo in sončnično ter ricinusovo in 
repično olje. Ostale sestavine so večinoma vlažilci in emulgatorji.  
Preglednica IV: KI, ki jih priporočajo starši otrok s hudimi oblikami AD, njihov namen, sestava in 
posebnosti 
Ime KI Namen KI Sestavine (prvih 10) Posebnosti 
LRP 
Lipikar 
Baume AP 
(52) 
Takojšnja pomiritev 
kože, zmanjševanje 
izbruhov zelo suhe 
kože 
Voda, karitejevo maslo, glicerol, 
dimetikon, niacinamid, tekoči parafin, 
cetearil alkohol, repično olje 
Brez dišav, 
brez 
parabenov 
LRP 
Lipikar 
Stik AP 
(53) 
Umiri srbenje in 
zmanjša občutek 
praskanja, zmanjša 
lezije 
Karitejevo maslo, voda, polietilen, 
tekoči parafin, hidrogeniran 
poliizobuten, glicerol, karnavba vosek, 
hidrogenirani kokogliceridi 
Brez dišav, 
brez 
parabenov 
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Bepanthen 
Plus (54) 
Pomiri kožo, celi 
površinske rane 
Voda, lanolin, tekoči parafin, naftni 
žele, dekspantenol, mandljevo olje, beli 
čebelji vosek, cetil alkohol 
Brez dišav, 
konzervans
ov, barvil 
Jonzac 
repare 
globinska 
nega (55) 
Obnovi kožo Voda, ekstrakt rimske kamilice, ekstrakt 
gozdnega slezenovca, kaprilna kislina, 
glicerol, oktildodekanol, 
kokokaprilat/kaprat, cetearil alkohol 
Brez dišav, 
barvil, 
parabenov 
Allergika 
dermifant 
krema (56) 
Nega kože nagnjene 
k AD 
Voda, svetlinovo olje, petrolej, glicerol, 
hidrogenirano ricinusovo olje, gliceril 
izostearat, ozokerit, poligliceril-3-oleat 
Brez dišav, 
parabenov, 
barvil 
Skin-
fairytale 
atopicbalm 
(57) 
Nega kože nagnjene 
k AD in rdečici 
Sončnično olje, kalamin, repično olje, 
svetlinovo olje, olje črne kumine, 
mangovo maslo, voda, glicerol 
Aromacert 
– certifikat 
(58) 
 
V izdelku Bepanthen Plus najdemo naftne derivate, ki bi lahko načeloma dražili kožo, pri čemer 
jih lahko vgrajujejo v KI le, če je njihova proizvodnja ustrezno certificirana (nesporna). 
Največji problem v tej kategoriji je vazelin, saj v osnovi vsebuje policiklične aromatske 
ogljikovodike, ki lahko povzročajo raka. Regulativa v Evropi je zelo stroga in zato ni možnosti, 
da bi derivati nafte, ki jih uporabljamo v KI, vsebovali zaostale potencialne kancerogene snovi. 
V ZDA pa imajo drugačno zakonodajo, ki dopušča pridobivanje vazelina na drugačen način, 
saj ne predpisujejo posebnih pravil za rafiniranje. Dejstvo je, da v ZDA le očiščeni beli vazelin 
ne vsebuje policikličnih aromatskih ogljikovodikov, kar mora biti navedeno na izdelku (59). 
Med KI predstavljenimi v preglednici V se nam zdi, glede na sestavo, najboljše mazilo 
Skinfairytale atopicbalm, ki je narejeno v Sloveniji. Kolikor smo zasledili na raznih spletnih 
forumih in v blogih, ga zelo pohvali veliko staršev. Sprva smo bili sicer mnenja, da bi lahko 
proizvajalec sončnično olje zamenjal s kakšnim drugim, bolj primernim aktivnim oljem ali pa 
z mangovim maslom. Po pregledu literature pa smo ugotovili, da sončnično olje prav zaradi 
visoke vsebnosti linolenske kisline pozitivno deluje na sestavo SC in zato prispeva k izboljšanju 
hidratacije, kar pomeni, da je primerno tudi za nego atopijske kože (60). 
4.5.1 DODATNA PRIPOROČILA ZA UPORABO NEGOVALNIH KI 
Po nanosu kreme oziroma mazila na prizadeto kožo, lahko to površino zaščitimo še s povoji, 
da ne pride do morebitnih okužb in da KI/kozmetično aktivna sestavina deluje samo na mestu 
nanosa. Atopijsko kožo bi lahko pravzaprav obravnavali kot eno samo rano, saj je pri hudi 
obliki AD barierna funckija kože okvarjena po skoraj celem telesu. Priporočamo tudi uporabo 
negovalnih izdelkov, ki so namenjeni občutljivi koži, kar pomeni, da morajo biti označeni z 
napisi hipoalergeno, dermatološko/klinično testirano ali pa testirano na alergije. Navadno so 
 - 23 - 
taki izdelki tudi brez dišav in konzervansov, če pa so slednji prisotni, jih je količinsko manj in 
delujejo sinergistično. V KI, ki naj bodo po možnosti kar čim bolj naravni, naj tudi ne bo 
prisotnih nobenih potencialno alergenih snovi.  
4.5.2 PROBLEMATIČNE SESTAVINE V KOZMETIČNIH IZDELKIH ZA BOLNIKE Z AD 
4.5.2.1 SNOVI, KI LAHKO IZZOVEJO IRITATIVNI KONTAKTNI DERMATITIS 
Snov, ki lahko povzročijo iritativni kontaktni dermatitis pri otrocih, je propilenglikol, ki ga v 
KI dodajajo predvsem kot vlažilo, ki preprečuje njihovo izsušitev. Tudi natrijev lavrilsulfat, ki 
je zelo pogosta površinsko aktivna snov v šamponih za lase, lahko prav tako draži kožo, zato 
ga v izdelkih za otroke navadno nadomeščajo z natrijevim lavret sulfatom, ki je blažje delujoča 
površinsko aktivna snov (PAS) (61). V to skupino sestavin uvrščamo še ureo, ki je prisotna v 
velikem številu KI, še posebej v losjonih za telo in kremah za roke. Predlagamo, da posameznik 
preveri, ali ima morda neželene reakcije nanjo. Vsekakor pa so izdelki, ki vsebujejo ureo, zelo 
priporočljivi za kožo, saj delujejo vlažilno. Odsvetujemo tudi uporabo mehanskih pilingov oz. 
kakršnih koli izdelkov, ki vsebujejo abrazive, saj ti še dodatno dražijo občutljivo kožo (62). 
4.5.2.2 SNOVI, KI LAHKO IZZOVEJO ALERGIJSKI KONTAKTNI DERMATITIS 
Poznamo snovi, ki lahko potencialno povzročajo alergijski kontaktni dermatitis, ki je 
preobčutljivostna reakcija kože. V tem primeru moramo najprej priti v stik s snovjo, da se 
imunske celice v koži senzibilizirajo (tvorba specifičnih protiteles razreda IgE), ob naslednjem 
in vseh nadaljnjih stikih pa se pojavi alergijska reakcija. V to skupino snovi uvrščamo predvsem 
dišave in konzervanse, različna barvila in nekatere emulgatorje, pa tudi lanolin. Glede lanolina 
je situacija podobna kot v primeru uree, zato pri njegovi uporabi večinoma ni težav, saj se le 
redko zgodi, da otrok razvije alergijsko reakcijo nanj. Ker so izdelki z lanolinom zelo 
emolientni, so priporočljivi za nego atopijske kože (62). 
4.5.2.3 UV–FILTRI 
Kožne reakcije lahko povzročajo tudi organski UV–filtri, ki so vgrajeni v sončne kreme. UV–
filtri morajo pokriti širok UV–spekter in se ob stiku z vodo ne smejo takoj sprati s kože. 
Kozmetične izdelke z UV–filtri moramo po določenem času ponovno nanesti na kožo, saj se 
na soncu iztrošijo. Glede mehanizma delovanja so najbolj primerni fizikalni UV–filtri, ki 
odbijajo UV–žarke, npr. cinkov oksid in titanov dioksid. Običajno sta v kremah za sončenje 
prisotna oba, saj prvi kožo bolje ščiti pred UVA–, drugi pa pred UVB–žarki. Slabost fizikalnih 
UV–filtrov pa je puščanje bele sledi na koži, jim pa na splošno pripisujemo manj reakcij kot 
ostalim vrstam filtrov. Ker bi UV–filtri v obliki nano delcev prehajali kožo, je priporočjiva 
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uporaba večjih mikro delcev. Učinke dražečih snovi pa lahko sicer zmanjšamo z dodatkom 
antiiritantov. Izogibati se moramo tudi sočasni aplikaciji pospeševalcev penetracije v kože, npr. 
alkoholom (62, 63). 
4.6 PREKRIVANJE BOLEZNI IN OTEŽENO ZAZNAVANJE  
Čeprav v novejših študijah poročajo o tem, da bi morali AD obravnavati neodvisno od 
iritativnega kontaktnega, alergijskega kontaktnega in seboroičnega dermatitisa, pa se žal 
omenjena stanja med seboj prekrivajo. Lahko so tudi pogostejša pri otrocih, ki imajo AD oz. 
večjo predispozicijo za njegov nastanek. Do poslabšanja stanja pride takrat, ko pride njihova 
koža v stik s kemično in/ali fizično dražečo snovjo, za kar zadošča npr. že prepogosto pranje 
oblačil (detergenti) in umivanje (mila, detergenti). V zgodnjem otroštvu je prizadetost kože na 
obrazu zaradi AD problematična zato, ker se lahko prekriva z iritativnim kontaktnim 
dermatitisom. Slednji je lahko npr. posledica slinjenja zaradi rasti zob, prehranjevanja (hrana 
gre namesto v usta tudi po bradi in licih) ter posledičnega prekomernega čiščenja okolice ust. 
Tudi seboroični dermatitis se lahko prekriva z AD, čeprav je dolgo veljalo, da ju lahko 
razlikujejo. Izvedli so študijo, v okviru katere so dokazali, da sta ti bolezni medsebojno 
povezani (6). Sedeminosemdesetim otrokom s povprečno starostjo 3,1 meseca, so 
diagnosticirali seboroični dermatitis. Od teh so jih 49 spremljali še nadaljnjih 5 let in pri tistih 
s trajajočim seboroičnim dermatitisom, zabeležili kar trikratno povečanje pojavnosti AD. 
Predlagali so, da bi morala biti osnova za zdravljenje te vrste dermatitisa nega z emolienti in 
izogibanje dražečim snovem. Mesta, ki jih prizadene seboroični dermatitis so predvsem kožne 
gube (vrat, notranji pregib pri komolcu ter pregib pri kolenu). To pa so tudi deli kože, ki jih 
kasneje v otroštvu prizadene AD (6). 
4.7 NEGA PRIZADETE KOŽE IN ZDRAVLJENJE AD 
Obravnava bolnikov z AD bi morala temeljiti na naslednjih štirih aktivnostih: dosledni negi 
prizadete kože (popravljanje in ohranjanje normalno delujoče kožne bariere), topikalna uporaba 
protivnetnih zdravil (zmanjševanje vnetnega odziva), obvladovanje srbečice in okužb (11). 
Vsako od teh aktivnosti, ki predstavlja del zdravljenja, bomo v nadaljevanju natančneje 
predstavili v ločenih poglavjih, hkrati pa dodali še najnovejše ugotovitve in ugotavljali, česa 
uporabimo največ oz. kaj je najbolj učinkovito in zakaj.  
4.7.1 VSAKODNEVNA NEGA KOŽE BOLNIKOV Z AD 
Dnevno kopanje lahko pripomore k izboljšanju AD, a le, če po kopanju kožo ustrezno 
navlažimo. Pri tem je dovoljena uporaba nežne sintezne površinsko aktivne snovi, ki pa mora 
 - 25 - 
biti tudi brez dišav. Kožo lahko negujemo tudi z mazili, kremami ali losjoni. Ker mazila 
vsebujejo največji delež lipidov in najmanj dodatkov, so najprimernejša, poleg tega pa se tudi 
najbolje obnesejo kot vlažila. Po drugi strani pa lahko kreme in losjoni, zaradi dodatka 
določenih snovi dražijo kožo. Najboljše vlažilne kreme za bolnike z AD so brez dišav in imajo 
minimalno vsebnost konzervansov, ki so potencialna dražila (11). 
4.7.2 OBVLADOVANJE EKCEMA 
Ta aktivnost zahteva ciljno usmerjen načrt, ki pomaga staršem otrok z AD, da obvladujejo nego 
njihove kože, vse od takrat, ko se pojavijo prvi znaki bolezni. Omenjeni načrt vsebuje 
naslednjih 10 parametrov, ki jim je treba slediti za uspešno obvladovanje ekcema: 
 obvladanje tehnike čiščenja kože z izbiro najustreznejšega čistilnega sredstva;  
 aplikacija standardnih topikalnih krem, enih za obraz in drugih za telo;  
 močnejša topikalna terapija na mestih, ki so bolj rezistentna, 
 aplikacija ustreznega emolienta;  
 uporaba peroralnih antihistaminikov;  
 uporaba topikalnih antibakterijskih sredstev, npr. mupirocina in belilnih kopeli; 
 izbira primernega detergenta za pranje in materialov, iz katerih so narejena oblačila 
(najbolje 100 % bombaž in izogibanje umetnim tkaninam);  
 uravnavanje temperature in vlažnosti v prostorih;  
 uporaba peroralnih antibiotikoiv, če pride do bakterijske okužbe, in  
 zaščita pred soncem ter izogibanje alergenom v hrani (6). 
4.7.3 POPRAVLJANJE OKVARJENE KOŽNE BARIERE  
Pomemben del terapije je ponovna vzpostavitev porušene barierne funkcije kože, s čimer lahko 
med drugim preprečimo tudi vstop alergenov. Umeda in sod. so zasnovali osnovno terapijo, s 
katero naj bi preprečili razvoj AD že pri novorojenčkih (16). Temelji na predpostavki, da lahko 
nastanek AD preprečimo s preventivnim topikalnim nanašanjem emolientov. Testirali so 124 
novorojenčkov (izbrali so le tiste z veliko predispozicijo za AD), starši pa so morali njihovo 
kožo vsaj enkrat dnevno negovati z emolienti. Po 6 mesecih je bila prisotnost AD v kontrolni 
skupini 43 %, v skupini, kjer so uporabljali emoliente pa 22 %. Dokazali so torej, da preventivna 
nega z emolienti lahko zmanjša možnost za razvoj AD pri otrocih, ki imajo veliko 
predispozicijo za razvoj te bolezni, a je žal ne prepreči v celoti (17). V okviru študije, kjer je 
imel eden od staršev obravnavanih otrok AD, so njihovo kožo negovali z emolienti od 3. tedna 
starosti dalje. Po 6 mesecih je preventivna nega z emolienti zmanjšala pojav AD za 50 % v 
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primerjavi s kontrolno skupino, ki ni bila tretirana na ta način (6). Ugotovili so tudi, da so imeli 
bolniki, ki so jim aplicirali različne vrste emolientov močnejše izbruhe AD, v primerjavi s 
tistimi, ki so uporabljali en sam emolient (12). Smernica, ki jo je objavila ameriška Akademija 
za pediatrijo na področju dermatologije, je: umivanje na vsake 2-3 dni, ki naj traja 10-15 minut 
in sicer v mlačni vodi ter z uporabo nežnega čistila (sindet brez dišav, s sposobnostjo vlaženja 
kože) in dnevna uporaba emolientov (6). Glede na izjave mater otrok s hudimi oblikami AD se 
dobro obnesejo kopeli z ovsom. Poleg tega lahko z uporabo KI brez barvil, povečanjem 
relativne vlažnosti v ogrevanih prostorih in z njihovim ohlajanjem v poletnih mesecih, precej 
pripomoremo k boljši oskrbi otroka z AD (6). Z nanosom negovalnih krem po kopeli želimo na 
koži narediti fizično (zunanja faza formulacije je oljna, zato je krema vodoodporna), sočasno 
pa s promoviranjem naravnih obrambnih mehanizmov vzpodbuditi tudi biološko bariero. Poleg 
tega pa morajo biti formulacije KI take, da obstajajo kar se da minimalne možnosti za nastanek 
alergijskih reakcij in da so fotostabilne (SPF 50+) (14). 
Zanimivi so tudi izsledki študije, v okviru katere so testirali 91 bolnikov z AD (46 moških in 
43 žensk, starost med 20 in 40 leti), pri čemer so jim, odvisno od resnosti bolezni, na kožo en- 
do dvakrat dnevno nanašali bodisi mešanico lipidov ali pa pa kombinacijo lipidov in KS (64). 
Mešanica lipidov je bila sestavljena iz holesterola, ceramida-3 ter palmitinske in oleinske 
kisline, v nosilnem sistemu tipa olje v vodi. Slednji je bil narejen iz nanodelcev, ki so omogočili 
globljo penetracijo lipidov. Ocenjevali so stanje suhosti, luščenja, eritema in srbečice kože. 
Kožne lezije so ocenili ob dnevu 0 in nato še po 4. in 8. tednu. Bolnikom v skupini, ki je 
topikalno prejemala lipidno mešanico, se je stanje kože po štirih tednih izboljšalo za do 50 % 
ali več, po osmih tednih pa tudi za do 80 % in več. Zato se nam zdi uporaba omenjene mešanice 
lipidov zelo primerna za nego atopijske kože (64).  
4.7.3.1 MOKRO POVIJANJE PRIZADETE KOŽE 
Mokro povijanje lahko uporabljamo v kombinaciji s topikalnimi KS, s čimer dosežemo hiter 
nadzor nad AD. S tem postopkom povečamo prodiranje KS skozi kožo ter tako zmanjšamo in 
preprečujemo srbečico. Povijanje izvedemo takoj po kopanju in po nanosu topikalnih KS na 
prizadeta področja, na preostale dele telesa pa apliciramo le vlažilno kremo/losjon. Postopamo 
tako, da gazo pomočimo v mlačno vodo, jo namestimo na želeno mesto in povijemo, čez pa 
oblečemo bombažna oblačila. Povoje lahko obdržimo na koži 3-8 ur in jih zaporedoma 
menjamo od 24 do 72 ur. Če jih uporabljamo le preko noči, pa lahko tako postopamo tudi ves 
teden (11). 
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4.7.4 UPORABA PROTIVNETNIH ZDRAVIL 
Ameriška Agencija za hrano in zdravila - Food and Drug Administration (FDA) je odobrila le 
nekatere oblike zdravljenja za blage oblike AD, pri čemer lahko zdravila, ki so na voljo oz. 
dovoljena, uporabljajo bodisi le kratek čas (topikalni KS) ali pa občasno (npr. topikalni zaviralci 
kalcinevrina). Minimalen čas uporabe topikalnih zdravil je en mesec, sistemskih pa 3 mesece 
(9). V določenih primerih (hujše oblike AD) uporabljajo specifična monoklonska protitelesa za 
zaviranje delovanja imunskega sistema, poleg teh pa tudi imunosupresive ali imunomodulatorje 
in celo antidepresive (65). 
Ker po navadi samo vlaženje kože ne zadošča, moramo ustaviti oz. preprečiti vnetje. V ta namen 
najpogosteje uporabljamo topikalne kortikosteroide. Ob pravilni uporabi so zelo učinkoviti in 
varni. Če pa jih uporabljamo nepravilno, obstaja možnost nastanka lokalnih atrofij, strij, 
teleangiektazij in neželene sistemske absorbcije. Na predelu okoli oči se lahko pojavijo 
katarakte, na predelu ust pa dermatitis. Neželeni učinki zaradi neustrezne rabe topikalnih KS se 
lahko kažejo tudi v upočasnjeni rasti otrok z AD (6). Z dolgotrajno uporabo KS, se povečjuje 
možnost nastanka limfomov in drugih malignosti, zato jih zdravniki predpisujejo le za 
kratkotrajno zdravljenje (22). Zaradi omenjenih potencialnih neželenih učinkov vse pogosteje 
govorimo o ˝steroidni fobiji˝. Gre za strah tako staršev bolnih otrok kot samih bolnikov ter 
nenazadnje tudi zdravnikov, ki predpisujejo tovrstno zdravljenje, pred uporabo omenjenih 
učinkovin. Kortikosteroide delimo v razrede, glede na jakost njihovih učinkov. Tako tisti, ki so 
uvrščeni v razred I, delujejo kar 1800-krat močneje od tistih iz razreda VI (11). Običajno bolniki 
z AD ne potrebujejo najmočnejših KS, pač pa zdravniki predpisujejo tiste iz razredov V ali VI 
za obraz, iz razredov III in IV pa za ostale dele telesa. Kortikosteroidi iz razreda 2 pridejo v 
poštev le redko, in sicer takrat, ko imajo bolniki hude izbruhe bolezni (6). Navadno KS 
nanašamo v obliki krem ali mazil, včasih pa tudi v obliki pen ali losjonov. V vsakem razredu 
obstaja več različnih KS, ki smo jih zbrali in predstavili v prilogah I in II (10). Če se pacient v 
1-2 tednih ne odziva na zdravljenje, moramo preveriti, ali bi bilo zanj primernejše kako drugo 
zdravljenje. Če torej sledimo opisanim ugotovitvam in navodilom za uporabo, so neželeni 
učinki topikalno uporabljanih KS steroidov zanemarljivi (11). 
4.7.4.1 TOPIKALNA UPORABA ZAVIRALCEV PDE4 
PDE4 inducira proizvodnjo v patogenezo AD vpletenih citokinov (IL-4, IL-13 in IL-22) in 
kemokinov ter zmanjša nastajanje protivnetnih citokinov (IL-10). Z blokiranjem PDE4 naj bi 
tako zmanjšali proinflamatorne mediatorje in povišali protivnetne imunske odzive, kar bi lahko 
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izboljšalo stanje AD. Krisaborol je znani topikalni zaviralec PDE4, katerega uporaba v obliki 
mazila je, za zdravljenje blage do zmerne oblike AD pri otrocih starejših od 2 let odobrila FDA. 
Zdravilo še nima dovoljenja za promet v Evropi. Ker ima učinkovina nizko molekulsko maso, 
je krisaborol sposoben hitro prodreti v kožo, kar pomeni, da lahko v kratkem času pride v 
dermis, kjer se nahajajo aktivne vnetne celice (20). Izkazal se je za varno učinkovino, ki 
zmanjša vnetje in tako izboljša klinično sliko AD pri otrocih. Glede na trenutno 
(kortiko)steroidno fobijo, predstavlja alternativo za protivnetno zdravljenje, poleg tega pa naj 
bi ga lahko uporabljali za dolgotrajno terapijo AD (22). Ugotovili so, da krisaborol zavira 
proizvodnjo provnetnih citokinov le v vnetem delu kože in, da ne deluje karcinogeno (22). 
Poleg tega se tudi hitro metabolizira v neaktivne metabolite, kar posledično zmanjšuje možnost 
za potencialne neželene učinke. Potrdili so tudi varnost in učinkovitost mazila z 2 % krisaborola 
pri zdravljenju kožnih lezij, pri čemer so nekateri bolniki mazilo uporabljali do 48 tednov (21). 
Najpogostejši neželeni učinki so bili: okužba zgornjih dihal (4,2 %) in pojav AD (3,2 %). V tej 
študiji so sodelovali tudi otroci, stari od 2 do 11 let, vsega skupaj pa je bilo v študijo vključenih 
349 bolnikov (22). 
4.7.4.2 ZAVIRALCI KINAZE JANUS A (JAK) 
Dodatna možna pot za indukcijo vnetnih imunskih odzivov, ki jih sprožijo provnetni citokini 
(IL-4, IL-5, IL-13 in IL-31), poteka preko signalne poti JAK. Kinaza JAK se lahko poveže z 
več citokinskimi receptorji, ki izvajajo različne celične funkcije. Imajo vlogo tudi pri celični 
diferenciaciji Th2 in signalizaciji IL-4. Zato bi lahko z zaviralci JAK izboljšali stanje AD. 
Trenutno testirajo kremi z 0,5-% in 1,5-% koncentracijo zaviralca ruksolitiniba, a zaenkrat še 
ni na voljo podatkov o njegovi varnosti in učinkovitosti (20).  
4.7.4.3 DUPILUMAB 
Dupilumab je človeško monoklonsko protitelo, ki blokira vezavo IL-4 in IL-23 na njune 
receptorje. Pri uporabi 300 mg dupilumaba enkrat na teden ali enkrat na dva tedna, so pri 
bolnikih z AD v 16 tednih pri kar 75 % opazili izboljšanje ekcema (17). Ker je to zdravilo tako 
učinkovito, lahko sklepamo, da sta omenjena interlevkina ključnega pomena za razvoj in potek 
AD (17). Dupilumab ne zmanjša le učinkov interlevkinov vrste Th2 (IL-4 in IL-23), pač pa tudi 
močno zmanjša vpliv mediatorjev, povezanih z vnetnima imunskima odzivoma tipov Th17 in 
Th22 (66). 
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4.7.4.4 OMALIZUMAB (blokator protiteles IgE) 
Vloga IgE pri AD še vedno ni povsem jasna. Nekateri menijo, da so protitelesa IgE glavni 
pokazatelji atopije, saj se njihove povišane serumske koncentracije pojavljajo pri 70-85 % vseh 
primerov, pri ostalih 30-15 %, pa so njihovi nivoji normalni. Vezava IgE na ustrezne receptorje 
Fc povzroči, da se aktivirajo mastociti, bazofilci, vnetne epidermalne DC in monociti (19). 
Dolgo je prevladovalo mnenje, da so prav protitelesa IgE odgovorna za razvoj ekcema, vendar 
tega pri testiranju omalizumaba, rekombinantnega humaniziranega monoklonskega 
prootitelesa, ki se veže na IgE in preprečuje njegovo vezavo na receptor FcεRI, niso uspeli 
potrditi (66). Izsledki raziskav potrjujejo, da so protitelesa IgE odgovorna za alergijo na hrano, 
astmo in seneni nahod, ne pa tudi za nastanek AD (66). 
4.7.4.5 USTEKINUMAB 
To je človeško monoklonsko protitelo, ki blokira provnetna citokina IL-12 in IL-23 ter s tem 
zavre imunske odzive tipa Th1 in Th17 (17). To zdravilo že dlje časa uporabljamo za 
zdravljenje luskavice, testirajo pa ga tudi za terapijo AD. V eni od študij so po 16 tednih uporabe 
zdravila v povprečju zabeležili 50-% izboljšanje AD (17). Ustekinumab je pri bolnikih z AD 
zmanjšal tudi imunske odzive vrste Th2, čeprav so bila pričakovanja drugačna (66). 
4.7.4.6 MEPOLIZUMAB 
Eozinofilci, katerih število je zvišano v krvi in koži bolnikov z AD, naj ne bi sodili med 
poglavitne mediatorje AD. To so dokazali s testiranjem mepolizumaba, humaniziranega, 
rekombinantno pridobljenega monoklonskega protitelesa, ki je antagonist citokina IL-5 in 
zmanjša nastajanje in dozorevanje eozinofilcev, saj niso opazili vidnih izboljšanj bolezni. 
Študijo pa so izvajali le dva tedna, zato je treba te rezultate zaenkrat upoštevati kot preliminarne 
(66). 
4.7.5 SISTEMSKI IN TOPIKALNI IMUNOSUPRESIVI 
4.7.5.1 CIKLOSPORIN A 
Ciklosporin A je peroralni imunosupresiv, ki deluje na limfocite T, pri čemer zmanjša njihovo 
aktivacijo in proizvodnjo IL-2. Uporabljamo ga za blaženje in preprečevanje vnetnih kožnih 
stanj. Zaradi neželenih učinkov (nefrotoksičnost) je primeren le za kratkotrajno zdravljenje in 
obvladovanje akutnega AD. Ker po prenehanju jemanja ciklosporina A lahko pride do 
ponovnega pojava ekcema, ga običajno kombinirajo še s kakšnim drugim sistemskim 
zdravilom, ki to prepreči (65). 
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4.7.5.2 MIKOFENOLAT MOFETIL 
Mikofenolat mofetil je imunosupresiv, ki selektivno zavira proliferacijo limfocitov B in T ter 
proizvodnjo protiteles. Dokazali so, da je njegova uporaba pri hudih oblikah AD varna in 
učinkovita. V prvih treh mesecih zdravljenja priporočajo njegovo jemanje v kombinaciji s 
ciklosporinom A (65). 
4.7.5.3 AZATIOPRIN 
To je imunosupresiv, ki zavira nomalno sintezo purina, s čimer ovira T- in B-celično 
proliferacijo. Učinkovito zmanjša resnost bolezni in srbečico ter izboljša kakovost življenja 
bolnikov z AD (65). 
4.7.5.4 METOTREKSAT 
Metotreksat je inhibitor dihidrofolat reduktaze, brez večjih neželenih učinkov (65). Posredno 
zavira sintezo purinov in omejuje proliferacijo limfocitov T. Precej pogosto ga uporabljajo za 
zdravljenje kožnih vnetij, priporočajo pa ga tudi v primerih zmernih do hudih oblik AD (65). 
4.7.5.5 ZAVIRALCI KALCINEVRINA 
Učinkovini, ki sta na voljo že več kot 15 let, sta takrolimus in pimekrolimus (65). Uporabljamo 
ju za topikalen nanos na občutljive dele telesa, kot so obraz in veke. Sta imunomodulatorja, ki 
preko regulacije delovanja limfocitov T preprečujeta sproščanje vnetnih citokinov, s čimer 
zmanjšata vnetje in srbečico (65). Takrolimus je na voljo v 0,03-% ali 0,1-% mazilu, 
pimekrolimus pa v obliki 0,1-% kreme (10, 11). Oba sta učinkovita pri zmerni do hudi obliki 
AD, pri čemer je takrolimus malo boljši. Zaviralci kalcinevrina povzročajo pekoč občutek in 
občutek zbadanja na koži, njihova slaba stran pa je predvsem visoka cena. FDA takrolimus in 
pimekrolimus uvršča med učinkovine, ki bi morda lahko povzročale raka in jih je zato treba 
uporabljati previdno. V študiji na živalih, ki so bile izpostavljenje njunim visokim odmerkom, 
so namreč v več primerih opazili pojav malignosti (11). Zdravili sta sicer že precej dolgo v 
uporabi in do sedaj še niso poročali o pojavih malignosti ali sistemski absorpciji (11).  
4.7.6 NE-IMUNOMODULATORNE SISTEMSKE TERAPIJE 
4.7.6.1 ANTIHISTAMINIKI 
Antihistaminikov ne uporabljamo več tako pogosto za zdravljenje AD, saj lahko pomagajo le v 
omejenem obsegu. Pripomorejo pa lahko k hitrejši opustitvi uporabe topikalnih KS (65). 
4.7.6.2 ANTIBIOTIKI  
Topikalno uporabljeno mazilo z 2 % mupirocina sicer ni prva izbira za zdravljenje, a ga 
uporabljamo pri otrocih z AD, ki imajo sočasno bakterijsko okužbo (6).  
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4.7.7 OBVLADOVANJE SRBEČICE  
Nedvomno je srbečica pri AD najpomembnejši in najtežavnejši simptom, ki ga moramo 
obvladati, saj povzroča moteno spanje, depresijo, anksioznost, jezo, občutek nemoči, slabšo 
samopodobo in težave s koncentracijo. Kronično srbečico povzroča interakcija med 
keratinociti, kutanimi živčnimi vlakni, različnimi molekulami, ki izzovejo srbečico ter 
perifernim in centralnim živčnim sistemom. Med snovi, ki najpogosteje izzovejo srbečico, 
sodijo bakterijske proteaze, alergeni ter mehanska dražila iz tkanin in alkalna mila (65). Tudi 
mutacija v genu za filagrin povzroči srbečo ihtiozo vulgaris, ki je močno povezana z AD (65). 
Srbečico običajno obvladujemo z uporabo emolientov in topikalnih KS. Zmanjšamo jo lahko 
tudi z okluzivi, npr. z vazelinom, dimetikonom ali mineralnimi olji, pa tudi s humektanti, npr. 
z glicerolom, propilen glikolom, mlečno kislino, ureo, alantoinom, ipd. (65). Novejši 
terapevtski pristopi pa vključujejo uporabo v tem smislu zelo učinkovitih monoklonskih 
protiteles. Zelo pomebno pa je tudi ozaveščanje bolnikov glede obvladovanja motenj spanca in 
načinov za zmanjševanje stresa. (65). 
4.7.7.1 Z ZDRAVILI 
Pri zmernem do hudem srbenju so srbečico uspeli zmanjšati po 8 dneh uporabe mazila z 2 % 
krisaborola (iz 77,2 % na 8,8 %) (20). Nemolizumab je humanizirano monoklonsko protitelo, 
usmerjeno proti receptorju za IL-31 (anti-IL-31Rα). IL-31 naj bi bil mediator za močno 
srbečico, ki se pojavlja v atopijski koži. V klinični študiji, v kateri so sicer sodelovali odrasli, 
so po 12 tednih njegove uporabe zabeležili izboljšanje srbečice (17). 
4.7.7.2 Z AKUPUNKTURO  
Z akupunkturo so dokazano uspeli zmanjšati srbečico, ki so jo izzvali alergeni (65). 
4.7.7.3 S KOLOIDNIM OVSOM  
Z uporabo vlažilnih krem z ovsom in/ali čistilcev kože (koža bolnikov z AD ima bolj bazičen 
pH, blagi čistilci pa to popravijo in izboljšajo hidratacijo, medtem ko alkalna čistila povečajo 
srbenje), so uspešno zmanjšali srbečico (65). Monoterapija z 1-% koloidnim ovsom je uspešna 
pri zmanjševanju srbečice v primerih zmernih oblik AD. Oves ima namreč protivnetne in 
vlažilne sposobnosti, poleg tega pa tudi pripomore k ponovni vzpostavitvi normalne kožne 
bariere (65). 
4.7.7.4 S KRISABOROLOM 
Kot smo že omenili, krisaborol zavira delovanje IL-12 in IL-23. Največje izboljšanje srbečice 
je bilo že po 5 dnevih zdravljenja, saj je približno 60 % sodelujočih poročalo o izboljšanju (65). 
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4.7.7.5 KAPSAICIN 
Kapsaicin je alkalna sestavina čilija. Klinično ga uporabljajo za zdravljenje lokalizirane 
atopijske srbečice. Ob nanosu na kožo povzroča pekoč občutek (nujen je sočasen nanos 
topikalnega anestetika) in pojavi se lahko eritem (65). 
4.7.7.6 Z NATRIJEVIM HIPOKLORITOM 
Atopijska koža je podvržena sekundarnim bakterijskim, virusnim in glivičnim okužbam. 
Bakterija, ki lahko posredno poveča srbečico, je najpogosteje S. aureus. Natrijev hipoklorit je 
belilo (aktivni klor), ki ga že več kot 70 let uporabljamo za površinsko odstranjevanje bakterij 
in virusov, pri čemer ne ustvarja protimikrobne rezistence. Dokazali so, da lahko s kopelmi, ki 
vsebujejo belilo, dobro nadzorujemo resnost AD, saj se srbečica zmanjša po dveh mesecih 
njegove uporabe (65). Kopeli z belilom so varne in bolnik dobi točna navodila, kako naj jih 
izvaja. Običajno dodamo polovico navojnega zamaška vsebnika belila v polno banjo mlačne 
vode, kopanje pa traja 5-10 min (65). 
4.7.7.7 S FOTOTERAPIJO 
Pri bolnikih z AD, ki so jih obsevali z UV–žarki, se je srbečica zmanjšala v 90 %, pri tistih, ki 
so jih izpostavili UVA–žarkom, pa v 63 %. Se pa pri fototerapiji srbečica ponavadi v prvih dveh 
tednih poslabša in šele potem začne postopoma izginjati (65). 
4.7.8 VIRUSNE OKUŽBE PRI BOLNIKIH Z AD 
Pri bolnikih z AD obstaja večja verjetnost za virusne okužbe. Pojavljajo se lahko moluske 
(drobne bradavičke, ki jih povzroča Molluscum contagiosum virus), herpetični ekcem (okužba 
s herpes virusom) in ekcem, ki je posledica okužbe z virusom coxsackie A6. Čeprav se otroci 
z AD normalno odzovejo na okužbe z večino virusov, pa hujša oblika okužbe z  virusom herpes 
simplex lahko ogrozi njihova življenja (7). V tem primeru so potrebni: sistemsko zdravljenje z 
aciklovirom, jemanje protibolečinskih zdravil, topikalno nanašanje protivnetnih učinkovin in 
nega prizadete kože (11). 
4.7.9 AKTIVNA IMUNIZACIJA OTROK Z ZMERNIMI DO HUDIMI OBLIKAMI AD 
Otroci z zmernim do hudim AD se, poleg tega da so lahko bolj občutljivi za kožne okužbe, tudi 
slabše imunsko odzivajo na določena cepiva. Problem lahko nastane tudi v primeru, ko nekatere 
oblike primarne imunske pomanjkljivosti spremlja hud ekcem in lahko bolezen napačno 
diagnosticiramo kot AD. Ti bolniki imajo lahko hude neželene učinke, sploh v primeru živih 
virusnih cepiv (npr. črne koze). Svetujejo, da bi morali varnost cepiv pri otrocih z AD posebej 
preveriti (9). 
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4.7.10 UPORABA PREBIOTIKOV IN PROBIOTIKIOV 
Uživanje določenih hranil, še posebej probiotikov, je eden od možnih načinov preprečevanja in 
zdravljenja AD. Trenutno potekajo številne raziskave povezanosti med črevesno in kožno 
mikrobioto, na rezultate pa bo treba še nekaj časa počakati. Vsekakor pa so kombinacije 
določenih probiotikov in prebiotikov izkazale pozitivno sinergistično delovanje pri AD (67).  
4.8 KAKOVOST ŽIVLJENJA 
Atopijski dermatitis seveda vpliva na kakovost življenja, pri čemer predstavlja srbečica 
največjo težavo, še posebej med spanjem. Otroci s hudimi oblikami AD imajo ponavadi manj 
prijateljev in zaradi preventivne prepovedi manjkrat sodelujejo v skupinskih aktivnostih z 
vrstniki. Vse to lahko seveda vpliva na razvoj njihove samozavesti. Posledično obstaja pri njih 
večja verjetnost za razvoj depresije, anksioznosti in drugih psihičnih težav. Pogosto se dogaja, 
da tudi njihovi starši zapadejo v depresijo, postanejo obupani in krivijo sebe za stanje obolelih. 
Starši otroka z AD porabijo povprečno vsaj tri ure na dan za njegovo nego, kar je seveda veliko 
več kot običajno (11). Matere otrok s hudimi oblikami AD so nam tudi zaupale, da so včasih že 
tako na robu obupa, da kričijo, saj se zaradi preobremenjenosti ne morejo obvladovati. Nekateri 
starši celo oddajo otroke v rejništvo, ker preprosto ne zdržijo več takega stanja. Zato menimo, 
da bi bilo idealno, če bi lahko uvedli posebne klinične oddelke, kjer bi lahko starši pustili otroke 
v oskrbi npr. enkrat do dvakrat na teden, da bi si lahko malo opomogli in bi uredili misli. S tem 
bi verjetno tudi zmanjšali oddajanje otrok rejniškim družinam, ki so najverjetneje še manj 
izobražene in usposobljene za tako kompleksno nego, kot jo terja atopična koža.  
4.9 NOVEJŠA SPOZNANJA O IMUNSKIH MEHANIZMIH PRI AD  
V okviru kliničnih študij splošnih in tarčnih terapij AD so že v kar precejšnji meri uspeli 
pojasniti, kateri efektorji in mehanizmi imunskega sistema prispevajo k razvoju in poteku 
bolezni. Imunski odziv ni vpleten le v lezijski del AD, pač pa tudi v nelezijski, spremembe v 
sestavi krvi in vnetne spremembe, ki so vsi značilni za to bolezen. Zato bo v prihodnje nujen 
sistemski pristop k zdravljenju, še posebej pri bolnikih z zmernimi in hudimi oblikami AD (66). 
Danes vemo, da je AD bolezen, katere potek je primarno odvisen od delovanja limfocitov T, o 
čemer priča klinična učinkovitost zdravil, kot so ciklosporin A, efalizumab (rekombinantno 
humanizirano monoklonsko protitelo, ki zavira povezavo adhezijskih molekul LFA-1 in ICAM-
1, s čimer moti pritrjevanje limfocitov T na druge tipe celic) in alefacept (fuzijski protein med 
topnim delom adhezijske molekule LFA-3 in fragmentom Fc molekule IgG1, ki blokira 
aktivacijo in proliferacijo spominskih efektorskih limfocitov T), ki specifično delujejo na 
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omenjene celice (66). Zadnja dva so sicer že umaknili iz prometa, saj nista dovolj varna za 
uporabo. Medtem pa ciklosporin A, KS in fototerapija ostajajo pogosto uporabljani načini 
zdravljenja zmernih do hudih oblik AD. Znanstveniki so prišli do ugotovitve, da je v primeru 
AD zaradi kompleksnih patoloških imunskih mehanizmov, prizadetosti kožne bariere in 
različnih sprožilnih dejavnikov bolezni nemogoče delati poskuse na živalih, saj rezultati ne bi 
bili dovolj natančni oz. povedni, zato je nujno potrebno preskušanje na ljudeh (66). 
Podobno kot pri luskavici, katere nastanek in potek je skoncentriran okoli imunske osi Th17/IL-
23, so tudi AD povezali z aktivacijo določenih podpopulacij limfocitov T (66). Čeprav velja, 
da sta nastanek in potek lezijskega in nelezijskega AD povezana z izrazito aktivacijo imunskega 
odziva tipa Th2, pa so v zadnjem času ugotovili, da so aktivirane celice Th22 in Th17/23 
ključnega pomena za patologijo bolezni, še posebej pri nekaterih podtipih AD. Za akutne lezije 
je pri AD na začetku značilno izrazito povečanje imunskih odzivov tipov Th2 in Th22 (66). 
Med topnimi mediatorji odzivov vrste Th2 sta ključna predvsem IL-4 in IL-13, katerih nivoji 
so zvišani tako pri akutnem kot kroničnem AD (66). Ugotovili so, da IL-4 zavre izražanje več 
genov, ki regulirajo epidermalno barierno funkcijo (66). Čeprav se IL-17 lahko nahaja v lezijah 
značilnih za AD, pa sočasna prisotnost IL-4 ali/in IL-13 zavira njegove protimikrobne učinke 
(66). Pri kroničnem AD sta okrepljena imunska odziva celic Th2 in Th22, ob tem pa vzporedno 
poteka tudi aktivacija celic T pomagalk tipa 1 (Th1). Medtem ko naj bi bil IL-22 poglavitni 
mediator epidermalne hiperplazije, pa IL-23 povečuje srbenje. Zvišani nivoji slednjega so 
značilni za bolnike z akutnimi lezijami, povezani pa so tudi z resnostjo bolezenskega stanja 
(66). 
4.10 DVA KLINIČNA PRIMERA AD 
Za boljši vpogled v značilnosti bolezni, smo v preglednici VII predstavili tipične klinične 
značilnosti dveh bolnikov, od katerih ima sicer vsak malo drugačno obliko AD (7, 8). 
Preglednica V: 2 primera AD in značilnosti; povzeto po (7, 8). 
 Primer 1 Primer 2 
Družinska zgodovina AD mama ima seneni nahod, oče 
ima AD 
mama in babica imata astmo 
Dražeči okoljski dejavniki 
 
stara preproga, plišaste 
igrače, stara postelja, prah 
pršic, cvetni prah 
prah, stara preproga, mačji 
epitelij, cvetni prah 
Prvi simptomi bruhanje, praskanje napadi kričanja, 
spremenljivo vedenje, 
krvavenje iz zadnjice 
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Razširjen simptom ekcem, ki zelo srbi 60% telesa prekritega z 
ekcemom, srbeče 
Območja z ekcemom obraz, okončine, lasišče, 
zadnjica, pregibi 
roke, trebuh, pregibi 
Povišana raven IgE (ui/ml) 
normalen nivo: 0-200 
32400 18400 
Koncentracija eozinofilcev povišana povišana 
Dodatna okužba Staphylococcus aureus in 
Streptococcus pyogenes a,  
kasneje tudi Herpes simplex 
/ 
Izogibanje živilom mleko, jajca, arašidi, 
pšenica, drevesni oreščki 
kravje mleko, pšenica, grah, 
fižol, oreščki, konzervansi in 
barvila 
Zdravljenje antihistaminiki, emolienti, 
topikani steroidi, antibiotiki, 
aciklovir 
antihistaminiki, emolienti 
 
4.11. OZAVEŠČANJE LAIČNE JAVNOSTI – (CROWDSOURCING) 
V strokovni literaturi smo zasledili tudi članek o novi obliki množičnega ozaveščanja laične 
javnosti o izsledkih študij AD preko interneta (69). Pri tem so se omejili na srednje hudo in 
hudo obliko AD, ki sta najbolj problematični, saj povzročata posledice tako bolnikom kot 
njihovim družinskim članom. Največja težava je, da še vedno ni čisto jasno, kaj je vzrok za 
hudo obliko AD. Dejstvo je tudi, da je zaradi premajhne ozaveščenosti na splošno prisotna slaba 
praksa pri negi otrok s hudim AD. Poleg tega, kot smo že omenili, starše močno skrbijo neželeni 
učinki KS. Avtorji članka so zato želeli združiti izkušnje bolnikov, njihovih družinskih članov 
in zdravnikov, da bi lahko ponudili kar čim več odgovorov na pereča vprašanja v čim krajšem 
času. Ker je bil do sedaj vedno poudarek na negi prizadete kože, pa sedaj želijo težišče 
preusmeriti na same bolnike. Prizadevajo si ustvariti bazo podatkov, v kateri bodo zbrani 
izsledki raziskav, s katerimi bi si lahko bolniki oz. njihovi starši pomagali sami. Tovrstne 
raziskave omogočajo pridobivanje praktičnega znanja za kar se da najboljše soočanje z AD ter 
diseminacijo izkušenj in preferenc bolnikov in njihovih družin. Pri tem so uporabili poseben 
računalniški program, ki lahko povzame in analizira pogovore med bolniki in njihovimi 
negovalci s kar sedmih spletnih socialnih omrežij, na katerih so aktivne skupine na temo AD. 
Tako bodo starši obolelih otrok lažje dostopali do najbolj verodostojnih informacij, zbranih na 
enem mestu (69). 
4.12 RAČUNALNIŠKI MODEL ZDRAVLJENJA AD 
Zasledili smo tudi podatke o študiji, v okviru katere so razvili računalniško podprti algoritem, 
ki lahko poda optimalne strategije zdravljenja glede na obliko AD (70). Le 24 % bolnikov in 
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njihovih staršev je namreč prepričanih, da so jim predpisali pravilno zdravljenje. Algoritem je 
kompleksen in dinamičen. V njem lahko izbirajo med naslednjimi parametri: imunski odzivi, 
funkcija kožne bariere, okoljski dejavniki, napredovanje in preprečevanje AD. Seveda bi bilo 
za razvoj robustnejšega sistema treba vključiti še veliko več parametrov, zato nameravajo 
obstoječi računalniški model dopolniti, da bo dejansko bolj ustrezen in uporaben. Želja avtorjev 
je, da bi z njim zmanjšali število obiskov pri zdravniku, obenem pa omogočili, da bi lahko starši 
sami kar najbolje pomagali svojim obolelim otrokom (70). 
4.13 MERILA ZA VREDNOTENJE KLINIČNIH ZNAKOV AD 
Vse bolj se uveljavlja tudi uporaba objektivnih meril kliničnih znakov bolezni, npr. (9, 20): 
1. EASI (ang. Eczema Area and Severity Index) 
2. IGA (ang. Investigator Global Assessment of Signs) 
3. POEM (ang. Patient-Oriented Eczema Measure) 
4. HOME (ang. Hormonising Outcome Measured of Eczema) 
5. SCORAD (ang.SCORing Atopic Dermatitis) 
6. ADSI (ang. Atopic Dermatitis Severity Index)  
Dejavniki, ki vplivajo na resnost bolezni in jih pri tem upoštevajo, so (9): 
1. Intenzivnost lezij (bolezenski znaki) 
2. Lokacija lezij (večinoma glava in obraz, v primerjavi s preostalimi deli telesa) 
3. Razširjenost bolezni oz. prizadetost telesne površine (BSA; ang. body surface area) 
4. Simptomi 
5. Vpliv na kakovost življenja (QoL; ang. quality of life)  
S temi pristopi lahko danes natančneje opredelijo dobljene rezultate kliničnih študij.  
  
 - 37 - 
5 SKLEP 
Atopijski dermatitis (AD) je heterogena kožna motnja, povezana z genetsko predispozicijo in 
temelji na kompleksni patofiziologiji. Kljub temu da je na voljo že veliko podatkov o AD in 
načinih oz. možnostih njegovega zdravljenja, se nam zdi, da še vedno obstaja veliko vprašanj, 
na katera bo treba odgovoriti, če želimo zagotoviti čim učinkovitejšo terapijo bolezni. Izjemno 
pomembno se nam zdi ozaveščanje staršev obolelih otrok, predvsem glede topikalne uporabe 
KS, ter povečevanje možnosti, da lahko čim več verodostojnih in praktično uporabnih 
informacij o izsledkih različnih študij AD preberejo na temu posvečenih straneh na internetu. 
Velika večina jih namreč informacije, ki navadno niso ravno strokovne in so lahko zavajajoče, 
pridobiva na spletnih forumih. Pomembno je predvsem, da starši otrok z AD pridobijo in 
vzdržujejo zaupanje v zdravstveno osebje. Danes je na voljo veliko zdravil, ki zavirajo vnetje, 
ki je povezano z boleznijo. Med pisanjem diplomske naloge smo si zamislili novo obliko 
kliničnega oddelka, na katerem bi potekalo večstransko zdravljenje otrok z AD. Zelo koristno 
bi bilo, da bi lahko ženske z družinsko anamnezo za atopijo že v nosečnosti obiskale tovrstno 
kliniko, kjer bi jim v obliki predavanj razložili škodljivost stresa in načine za njegovo 
preprečevanje oz. obvladovanje ter tudi katerim snovem naj se izogibajo, da ne bi škodile plodu 
in novorojenčku. Pri tem bi morali sodelovati tudi psihologi. Na takšnem oddelku bi lahko 
zagotovili tudi občasno varstvo otrok s hujšimi oblikami AD, s čimer bi vsaj delno razbremenili 
starše. Osebje, ki bi skrbelo zanje, pa bi seveda moralo biti zelo dobro izobraženo o bolezni, o 
kompleksnosti njenega zdravljenja, vključno z jemanjem oz. aplikacijo zdravil, nego prizadete 
kože in primernim odnosom do malih bolnikov. Potreba po uporabi najustreznejših KI je velika, 
pravzaprav pa je na trgu zelo majhna izbira izdelkov za nego kože bolnikov z AD. Obstaja torej 
velika potreba po novih oz. dodatnih linijah izdelkov s formulacijami narejenimi izključno za 
atopike, ki bi temeljili na ugotovitvah dosedanjih uspešnih kliničnih študij. Tovrstni izdelki bi 
morali biti skrbno zasnovani in obvezno dermatološko testirani. Dermatologi bi morali v večji 
meri prisluhnili staršem z AD obolelih otrok in poskušati odgovoriti na vsa njihova ključna 
vprašanja ter argumentirano razbliniti dvome, ki jih imajo. Poleg tega bi morali pripraviti in 
staršem predati ustrezno, dovolj strokovno, a hkrati poljudno literaturo, da bi se lahko doma 
dodatno podučili o bolezni, njenih posledicah ter načinih zdravljenja ter nege. Ker je AD 
ozdravljiva bolezen, bi po našem mnenju tak pristop lahko veliko doprinesel k uspešnem 
zdravljenju AD. Zelo pomembno je tudi, da predvsem splošni zdravniki dovolj zgodaj 
diagnosticirajo AD ter pravilno in hitro ukrepajo, s čimer lahko preprečijo hujše izbruhe bolezni 
in poskrbijo za pravočasno in uspešno zdravljenje.  
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Glede nege kože z naravnimi emolienti priporočamo aktivna olja s čim večjo vsebnostjo γ-
linolenske kisline, pri čemer lahko kot osnovna olja uporabimo tista z velikim deležem linolne 
kisline. Ta kombinacija se je namreč izkazala za najboljšo pri negi atopijske kože. Veliko več 
možnosti za učinkovito nego imamo ponoči, saj so številna olja zelo (foto)nestabilna, tako da 
lahko v tem času dneva upoabljamo bogatejše in učinkovitejše negovalne formulacije. Tekom 
dneva pa poskušamo z nanašanjem KI z lažjimi teksturami, saj lahko v primeru, da se otrok 
poti, to izzove srbečico. Nujna je tudi dosledna zaščita kože s kremo za sončenje, ki mora biti 
vodoodporna, imeti visok faktor zaščite in ne vsebuje nano delcev. Ko ugotovimo, katera 
kombinacija emolientov najbolj ustreza atopijski koži posameznika, jih ne zamenjujmo, saj 
njihova menjava lahko poveča možnost za izbruhe AD.  
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7 PRILOGE 
Priloga I: Maščobno-kislinska sestava olj in njihove posebnosti; povzeto po (30) 
OLJE LINOLNA 
KISLINA 
α-LINOLENSKA 
KISLINA 
γ-LINOLENSKA 
KISLINA 
POSEBNOSTI 
BOREČ 41 %  23 % Erucinska kislina 
(3 %) 
ČIJA 20 % 65 %  Fitosteroli 
ČRNA 
KUMINA 
50 % 2 %  Eterično olje, 
arašidna kislina 
INDIJSKA 
FIGA 
54 % 3 %  Fitosteroli 
INKOVSKI 
OREŠEK 
34 % 55 %  Vitamin E, 
fitosteroli 
KONOPLJA 57 % 16 % 3 % Arašidna kislina, 
fitosteroli 
LAN 14 % 58 %  Fenoli, flavonoidi 
MALINA 54 % 32 %  Vitamin E, 
fitosteroli 
OREH 60 % 12 %  Fenoli, fitosteroli 
PASIJONKA 73 %   Fenoli 
PŠENIČNI 
KALČKI 
55 % 6 %  Fitosteroli, 
vitamin E 
SVETLIN 74 %  10 % Fitosteroli 
ŠIPEK 48 % 26 %  Trans-retinojska 
kislina, vitamin E 
 
Priloga II: Razdelitev KS v razrede od I do III. 
 Razred I Razred II Razred III 
Potentnost Super potenten Visoko potenten Zmerno potenten 
KS1 + 
vehikel 
Klobetazol propionat: 
0,05% mazilo, krema, pena 
Betametazon 
dipropionat: 0,05% 
mazilo, kreama 
Betametazon valerat: 
0,1% mazilo, pena 
KS2 + 
vehikel 
Diflorazon diacetat: 0,05% 
mazilo, krema 
Budezonid: 0,25% 
krema 
Desoksimetazon: 
0,05% krema 
KS3 + 
vehikel 
Fluocinonid: 0,1% krema Desoksimetazon: 
0,25% mazilo, krema 
Diflorazon diacetat: 
0,05% krema 
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KS4 + 
vehikel 
Halobetazol propionat: 
0,05% mazilo, krema 
Diflorazon diacetat: 
0,05% krema 
Flutikazon 
propionat: 0,005% 
mazilo 
KS5 + 
vehikel 
 Flucinonid: 0,05% 
mazilo, krema, gel 
Triamkinolon 
acetonid: 0,1% 
mazilo 
KS6 + 
vehikel 
 Halcinonid: 0,1% 
krema in mazilo 
Triamkinolon: 
acetonid 0,5% krema 
KS7 + 
vehikel 
 Mometazon furonat: 
0,1% mazilo 
 
 
Priloga II: KS, ki jih uvrščamo v razrede od IV do VII. 
Razred Razred IV Razred V Razred VI Razred VII 
Potentnost Zmerna  Zmerna  Nizka  Nizka  
KS1 + 
vehikel 
Betametazon 
valerat: 0,12% 
pena 
Betametazon 
valerat: 0,1% krema 
Alkil-ometazon 
dipropionat: 
0,05% mazilo, 
krema 
Hidrokortizon: 
0,5% in 1% 
mazilo, krema 
KS2 + 
vehikel 
Klokortolon 
pivalat: 0,1% 
krema 
Klokortolon pivalat: 
0,1% krema 
Dezonid: 0,05% 
mazilo, krema, 
losjon, pena 
Hidrokortizon: 
2,5% mazilo, 
krema, losjon 
KS3 + 
vehikel 
Flurandrenolid: 
0,05% mazilo 
Flurandrenolid: 
0,025% mazilo in 
0,05% krema 
Fluocinolon 
acetonid: 0,01% 
olje 
 
KS4 + 
vehikel 
Fluocinolon 
acetonid: 0,025% 
mazilo 
Fluocinolon 
acetonid: 0,01% in 
0,025% krema 
Flurandrenolid: 
0,025% krema 
 
KS5 + 
vehikel 
Halcinonid: 
0,025% krema 
Hidrokortizon 
butirat: 0,1% 
mazilo, krema, 
losjon 
Triamcinolon 
acetonid: 
0,025% krema 
 
KS6 + 
vehikel 
Hidrokortizon 
valerat: 0,2% 
mazilo 
Hidrokortizon 
probutat: 0,1% 
krema 
  
KS7 + 
vehikel 
Mometazon furoat: 
0,1% krema, losjon 
Hidrokortizon 
valerat: 0,2% krema 
  
KS8 + 
vehikel  
Triamkinolon 
acetonid: 0,1% 
krema 
Prednikarbat: 0,1% 
krema 
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KS9 + 
vehikel 
 Triamkinolon: 
0,025% mazilo 
  
 
